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I 
CONTRIBUTION  A  L'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

DE  UL 

GffiRHOSE   HYPERTROPHIQUE  AVEC   ICTÈRE  CHRONIQUE, 

Par  MM.  V.  HANOT  et  M.  SCHACHHANN. 

(Planches  I  à  IV.) 


Nous  devons  à  lobligeance  de  M.  le  professeur  Proust  une 
observation  typique  de  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère 
chronique  \  qui  nous  a  permis  de  contrôler  quelques-unes  des 
objections  faites  à  la  thèse  de  Tun  de  nous  et  d'insister  sur 
quelques  caractères  anatomiques  qui  n'avaient  pas  été  suffi- 
samment mis  en  lumière  dans  ce  premier  travail. 

Cirrhose  hypertrophique   biliaire.  —  Mort  par  ictère  grave^ 
par  A.  Florand,  interne  des  hôpitaux  ". 

Le  nommé  Gauth...  (Gaston),,  ftgé  de  19  ans,  entre  à  Phôpital  Lari- 

*  V.  Hanot,  Élude  sur  la   cirrhose  hypertrophique   avec  ictère  chronique 
(Thèse  de  Paris,  1875). 

*  Bulletin  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  1885,  p.  140. 

Arcu.  de  PHrs.,  3*  série.  —  IX.  1 
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boisière,  service  de  M.  Proust,  salle  Saint-Charles,  n°  22,  le  25  jan- 
vier i885. 

Son  père  est  mort  tuberculeux.  Sa  mère  se  porte  bien.  Jusqu'à  Tâge 
de  15  ans  il  n*a  jamais  été  malade.  Il  a  toujours  habile  Paris.  Pas 
d'alcoolisme  ni  d*impaludismo  dans  ses  antécédents.  Au  mois  de 
mai  1881,  les  troubles  digestifs  n'ont  duré  que  quelques  jours,  mais 
l'ictère  a  persisté  depuis  cette  époque,  en  s'accentuant  de  plus  en 
plus. 

Progressivement,  son  ventre  a  augmenté  de  volume  dans  sa  partie 
supérieure.  Il  a  peu  maigri,  a  conservé  son  appétit  intact,  et  une  santé 
générale  excellente.  En  avril  1883,  il  a  eu  quelques  douleurs  dans  la 
région  du  foie  et,  pendant  plusieurs  jours,  des  accès  de  fièvre  reve- 
nant à  intervalles  réguliers,  et  présentant  tous  les  caractères  et  les 
stades  de  la  fièvre  intermittente.  Les  douleurs  et  la  fièvre  disparurent 
rapidement,  mais  Tictère  s'accentua  et  son  ventre  augmenta  de  volume. 
Vers  la  même  époque  il  eut,  à  trois  reprises  différentes,  des  hématé- 
mèses  peu  abondantes. 

Au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital,  le  25  janvier  1885,1e  malade  n*ac- 
cuse  de  malaise  d'aucune  sorte  ;  son  état  général  est  aussi  bon  que 
possible.  Il  est  petit  et  un  peu  chétif  pour  son  âge,  mais  il  a  un  excel- 
lent appétit  et  remplit,  sans  aucune  fatigue,  ses  fonctions  d'employé  de 
commerce. 

Il  est  seulement  gêné  et  ennuyé  par  le  volume  de  la  partie  supérieure 
de  son  abdomen  et  par  la  persistance  de  son  ictère.  C'est  dans  l'espoir 
de  voir  disparaître  ces  phénomènes  qu'il  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital. 
Son  tégument  externe  et  ses  muqueuses  présentent  une  teinte  jaune 
assez  prononcée,  qui  n'a  jamais  disparu  depuis  le  commencement  de 
sa  maladie.  La  face  palmaire  de  ses  mains  et  sa  plante  des  pieds 
offrent  des  taches  rosées  faisant,  à  la  surface  de  la  peau,  une  saillie 
peu  appréciable.  Quelques  démangeaisons.  Ses  urines  ont  une  teinte 
acajou  très  accentuée.  Elles  contiennent  du  pigment  biliaire  en  grande 
quantité;  ni  sucre,  ni  albumine;  pas  de  troubles  digestifs,  appétit  con- 
servé ;  selles  décolorées.  L'abdomen  est  très  volumineux  dans  sa  par- 
tie supérieure;  sa  portion  sus-ombilicale  est  bombée,  saillante,  élargie. 
L'examen  des  parties  permet  de  reconnaître  immédiatement  que  cette 
augmentation  du  volume  est  due  au  foie  et  à  la  rate.  I^  foie  est  con- 
sidérablement hypertrophié;  il  remonte  dans  la  cage  thoracique,  des- 
cend dans  la  cavité  abdominale  et  empiète  dans  le  flanc  gauche,  où  sa 
matité  se  confond  avec  celle  de  la  rate.  A  la  palpation,  on  sent  son 
bord  lisse  et  sa  surface  ne  parait  pas  modifiée.  Il  a  conservé  sa  forme 
normale  en  tous  les  points.  La  saillie  est  surtout  considérable  dans 
l'hypochondre  droit.  Sa  matité  se  prolonge  à  quatre  travers  de  doigt 
au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes.  Sa  rate,  également  volumi- 
neuse, descend  presque  jusqu'à  l'épine  antéro-supérieure.  A  la  partie 
supérieure,  sa  matité  fait  corps  avec  celle  du  foie.  Pas  de  trace  d*ascite  ; 
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pas  de  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales.  Du  côté  du 
cœur,  on  constate  un  souffle  systolique  léger  à  la  pointe.  Pas  de 
bruit  de  galop.  Le  pouls  n'est  pas'  ralenti.  Les  poumons  sont  compri- 
més et  refoulés  par  le  foie  hypertrophié  dans  la  cage  thoracique.  Le 
poumon  gauche  présente  à  son  sommet  quelques  craquements  très 
limités. 

Le  malade  est  vu,  quelques  jours  après  son  entrée,  par  M.  Hanot, 
qui  confirme,  après  examen,  le  diagnostic  de  cirrhose  hypertrophique 
•biliaire.  Traitement  :  eau  de  Vichy,  sirop  iodo-tannique,  bains  alca- 
lins. 

Jusqu'au  11  février,  Tétat  général  et  Télat  local  restent  excellents. 
Rien  de  particulier  à  noter. 

18  février.  —  Le  malade  prétend  s*être  refroidi  à  la  sortie  d'un  bain. 
Il  s'est  mis  au  lit  avec  un  frisson  assez  violent,  une  dyspnée  intense 
et  un  point  de  côte  sous  le  mamelon  gauche.  L'examen  de  la  poitrine 
permet  de  constater  la  présence,  à  la  partie  moyenne  du  poumon,  d'un 
foyer  assez  étendu  de  râles  crépitants.  A  ce  niveau,  submatité  et 
augmentation  des  vibrations;  sa  température  est  de  40<^,  son  pouls 
fréquent  ;  crachats  jaunâtres,  visqueux  et  striés  de  sang  ;  la  teinte  icté- 
tique  s'est  beaucoup  accentuée.  Traitement  :  vésicatoire,  potion  de 
Todd. 

19  février,  ^La  dyspnée  est  un  peu  moindre,  le  point  de  côté  a  pres- 
que disparu.  A  l'auscultation,  souffle  doux  et  râles  crépitants.  T.  39®. 
Les  urines  sont  rares,  Irùs  colorées,  sans  albumine. 

21  février. —  Souffle  et  râles  dans  le  poumon  gauche;  râles  fins  dans 
le  poumon  droit.  Moins  de  fièvre,  plus  de  point  de  côté.  Le  malade 
demande  à  manger. 

23  février.  —  Il  existe  dans  les  deux  poumons,  et  surtout  dans  le  pou- 
mon gauche,  des  râles  fins  très  nombreux.  La  dyspnée  est  cependant 
moindre  que  les  premiers  jours;  la  voix  du  malade  est  enrouée.  11  se 
plaint  d'une  sensation  de  chatouillement  et  de  constriction  de  la  gorge. 
L^ictère  est  de  plus  en  plus  prononcé  ;  les  symptômes  locaux  du  côté 
des  organes  de  l'abdomen  n'ont  pas  varié  ;  les  crachats  sont  muco- 
purulenls  et  striés  de  sang.  Epistaxis  peu  abondante  à  diverses  re- 
prises. 

24  février. — Même  état,  cependant  le  malade  est  plus  abattu  ;  il  accuse 
un  malaise  général  et  un  chatouillement  très  désagréable  au  niveau 
du  larynx. 

26  février, —  La  dyspnée,  peu  accentuée  les  jours  précédents,  est  très 
considérable.  L'examen  de  la  poitrine  permet  de  constater  dans  toute 
son  étendue  de  nombreux  râles  fins.  Depuis  hier,  le  malade  a  eu  des 
epistaxis  assez  abondantes  et  des  crachats  constitués  uniquement  par 
du  sang  noirâtre. 

Toute  la  journée,  malaise  considérable  et  abattement  extrême.  Le 
soir,  à  sept  heures,   en  quelques  instants,  hématémèse  et  mœlœia 
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très  abondants,  qui  se  répètent  à  trois  reprises  différentes,  et  le  malade 
meurt  dans  le  collapsus,  sans  avoir  présenté  de  délire  ni  aucun  autre 
phénomène  intéressant  à  noter. 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  —  Le  foie  est  volumi- 
neux, mais  surtout  très  lourd;  il  pèse  3,130  grammes,  il  est  d'une 
coloration  gris  verdâtre  non  uniforme.  Sa  surface  est  mamelonnée 
sur  tous  les  points,  surtout  au  niveau  de  sa  face  inférieure.  Ses  parties 
les  plus  saillantes  sont  d^un  vert  olivâtre,  et  quelques-unes  sont  for- 
mées soit  par  des  kystes  biliaires,  soit  par  de  véritables  infarctus 
biliaires  ^  Les  parties  du  tissu  hépatique  intermamelonnaire  sont,  au 
contraire,  d*un  vert  grisâtre,  noir  par  places. 

La  vésicule  biliaire  est  petite,  blanchAtre;  elle  ne  contient  ni  bile, 
ni  calculs;  ees  parois  sont  épiiissies.  A  la  coupe,  le  tissu  hépatique 
est  plus  résistant  qu'à  Tétat  normal,  sans  présenter  la  dureté  de  la 
cirrhose  atrophique.  L'aspect  de  la  coupe  est  assez  identique  à  celui 
de  la  surface  ;  elle  présente  de  nombreux  infarctus  biliaires  et  quelques 
petits  kystes. 

Le  péritoine  péri  hépatique  est  épaissi  et  établit  des  adhérences  entre 
le  foie  et  le  diaphragme. 

Les  reins  sont  gros,  imprégnés  de  bile,  et  n'offrent  aucune  altération 
macroscopique. 

Le  cœur  est  pâle,  petit,  un  peu  mou,  vide  de  sang;  pas  d^altération 
valvulaire,  pas  de  dilatation  du  cœur  droit. 

UestomaCj  rempli  de  sang  noirâtre  en  caillots,  offre  à  sa  surface 
des  arborisations  vasculaires  très  prononcées  et  des  ecchymoses  éten- 
dues dans  répaisseur  de  sa  paroi.  Tout  l'intestin  grêle  est  injecté  de 
sang;  la  muqueuse  est  teinte  en  noir  et  offre  des  ecchymoses  dissé- 
minées sur  toute  son  étendue. 

Cerveau  absolument  sain. 

Ecchymose  assez  étendue  dans  le  grand  pectoral  gauche. 
*  La  rate,  très  volumineuse,  pèse  1  kilogramme;  elle  n'offre  aucune 
altération  appréciable  à  la  vue.  Sa  teinte  est  plus  pâle  qu'à  l'état  nor- 
mal ;  sa  consistance  n*a  pas  diminué. 

Les  ganglions  du  hile  ne  sont  pas  hypertrophiés;  ils  sont  teints  en 
vert  par  la  bile. 

Les  poumons  sont  petits,  refoulés  dans  la  cage  thoracique,  très  con- 
gestionnés dans  toute  leur  étendue.  Le  poumon  gauche  présente,  à  sa 
partie  supérieure,  une  petite  caverne  tuberculeuse.  11  est  splénisé  à 
sa  partie  moyenne.  Quelques  tubercules  dans  le  poumon  droit.  Adhé- 
rences pleurales  au  sommet  gauche  et  aux  deux  bases.  Ecchymose  I 
sous-pleurale  assez  étendue,  en  arrière  et  à  droite.  >  . 

t 

*  L'examen  microscopique  ultérieur  a  montré  qu*il  ne  s'agissait  là  ni  de 
kystes  ni  d'infarctus  bihaires,  mais  de  lobules  qui  font  saillie  par  suite  de  la 
conslriction  qu'ils  ont  subie  de  la  part  du  tissu  conjonctif,  et  qui  sont  d'une 
coloration  verte  plus  intense  que  le  reste  de  l'organe. 
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En  somme,  cirrhose  hyper trophique  biliaire,  terminée  par  iotère 
grave,  chez  un  jeune  homme  de  19  ans,  ne  présentant  aucun  antécédent 
héréditaire  ou  personnel  pouvant  expliquer  la  cause  de  cette  affection. 
Un  examen  histologique  plus  approfondi  du  tissu  hépatique  sera  pra- 
tiqué ultérieurement. 


Examen  microscopique  \  —  Les  morceaux  de  foie  pris 
dans  divers  endroits  de  l'organe  ont  été  durcis  par  le  procédé 
ordinaire  (alcool,  gomme  et  alcool  absolu)  ;  les  coupes  ont  été 
colorées  avec  le  picro-carrainate  d'ammoniaque  et  montées 
dans  la  glycérine. 

Lorsqu'on  examine  une  de  ces  préparations  à  un  faible  gros- 
sissement (obj.  2;  oc.  1  de  Vérick),  on  est  immédiatement 
frappé  de  la  grande  place  qu'occupe  le  tissu  conjonctif.  Do 
larges  bandes,  fortement  teintes  en  rouge,  accidentées  par 
des  accumulations  irrégulières  de  petits  noyaux,  de  vaisseaux, 
s'étendent  entre  les  lobules.  En  analysant  de  plus  près,  on 
voit  d'abord  que  c'est  dans  les  espaces  portes  que  le  tissu 
conjonctif  est  en  plus  grande  quantité.  Là  il  forme  des  îlots 
irréguliers,  larges,  envoyant  par  leurs  extrémités  des  rubaiïs 
plus  étroits  qui  pénètrent  dans  les  fissures  situées  entre  les 
lobules  et  dont  d'autres  entament  ces  derniers  sur  un  ou  plu- 
sieurs segments  de  leur  pourtour.  Les  lobules  sont  entourés 
de  toutes  parts.  Tantôt  c'est  un  seul  lobule,  tantôt  ce  sont 
plusieurs  réunis  qui  appartiennent  à  la  même  circonscription 
de  tissu  conjonctif.  Mais  d'une  façon  générale  il  ne  les  entoure 
pas  comme  un  anneau  :  il  les  circonscrit  en  partie,  les  pénètre 
tantôt  sur  un,  tantôt  sur  plusieurs  points,  formant  des  prolon- 
gements d'épaisseur  variable  et  n'atteignant  que  rarement  le 
centre  du  lobule.  De  cette  manière  les  lobules  semblent 
ébréchés;  ils  sont  déformés,  présentant  parfois  l'aspect  d'un 
biscuit,  d'un  ovale  ou  celui  d'un  rein. 

Déjà  avec  ce  grossissement  le  tissu  nouveau  ainsi  que  le 
parenchyme  présentent  quelques  particularités  frappantes. 
Dans  les  espaces  portes,  la  veine  porte,  vide  de  sang,  est  en- 
châssée dans  le  tissu  conjonctif, qui  y  est  en  abondance;  mais 

*  Fait  par  les  auteurs  de  ce  mémoire. 
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celui-ci  se  condense  surtout  autour  des  canaux  biliaires,  dont 
les  parois  épaissies  et  le  revêtement  épithélial  vivement  coloré 
et  très  tuméfié  attirent  Tatlention.  A  côté  des  coupes  trans- 
versales, de  nombreuses  coupes  longitudinales  de  ces  canaux 
se  distinguent  également  par  leur  volume  considérable.  Sur 
les  autres  bandes  conjonctives  extralobulaires  les  canaux 
biliaires  se  montrent  en  grand  nombre. 

Le  tissu  conjonctif  devient  moins  fibrillaire  et  plus  ponctué 
à  mesure  qu'on  s'approche  du  rebord  des  lobules,  où  il  forme 
une  épaisse  bande,  vivement  colorée,  qui  s'ouvre  fréquemment 
pour  comprendre  dans  ses  mailles  une  ou  plusieurs  cellules 
hépatiques. 

Les  bandes  conjonctives  qui  se  prolongent  dans  l'intérieur 
des  lobules  sont  ordinairement  étroites  et  se  terminent 
d'ordinaire,  là  où  elles  s'arrêtent,  par  un  renflement  ar- 
rondi. 

Si  la  plupart  des  lobules  ne  sont  pas  enlacés  par  le  tissu 
conjonctif,  on  en  compte  cependant  quelques-uns  qui  sont 
complètement  enveloppés,  sans  prolongements  à  l'intérieur  : 
ces  lobules  ont  gardé  leur  volume  normal  ou  bien  sont  ré- 
duits à  la  moitié  ou  au  tiers  de  leur  volume  primitif.  Mais, 
malgré  cette  réduction  de  volume,  ils  présentent  avec  tous 
les  autres  des  caractères  communs  qui  sont  les  suivants  : 

La  veine  centrale  manque  souvent;  elle  est  quelquefois  éloi- 
gnée du  centre  et  on  ne  retrouve  plus  sa  coupe  arrondie  ;  elle 
est  d'ordinaire  déformée. 

La  disposition  trabéculaire  est  entièrement  conservée  ;  les 
colonnettes  à  double  rangée  cellulaire  ont  gardé  leur  aspect 
normal,  mais  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des  espaces 
paralèlles  plus  étroits  qu'elles  et  entièrement  vides. 

Les  cellules  sont  bien  colorées  par  le  picro-carmin  ;  de  même 
leur  noyau,  et  on  n'y  voit  ni  gouttelettes  de  graisse,  ni  gra- 
nulations, ni  infiltration  pigmentaire.  Arrivées  à  la  péri- 
phérie lobulairc,  les  colonnettes  cellulaires  sont  envahies  par 
le  tissu  conjonctif,  avec  lequel  elles  se  confondent;  de  même 
les  colonnettes  qui  bordent  de  chaque  côté  le  prolongement 
conjonctif  intralobulaire. 

Sur   plusieurs  préparations  on  ne  trouve  que  rarement 
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un  OU  deux  lobules  dont  la  disposition  nonnale  est  complè- 
tement bouleversée.  Alors  le  tissu  conjonctif  a  envahi  le 
lobule  sur  toute  sa  surface,  et  il  ne  reste  plus  que  des  travées 
conjonctives  autour  desquelles  sont  disséminées  péle-mcle 
des  cellules  tout  à  fait  altérées.  La  plupart  sont  dépourvues 
de  leur  noyau;  leur  protaplasma  est  granuleux  et  imbibé 
de  pigment  biliaire.  Elles  sont  gonflées  ou  réduites  en  frag- 
ments ou  bien  étirées,  allongées  en  fuseau.  Il  n'y  a  pas  trace 
de  capillaire,  ni  d'éléments  sanguins. 

Si  Ton  augmente  le  grossissement  (obj.  6;  oc.  1  de  Vé- 
rîck),  on  constate  des  détails  intéressants,  que  nous  analy- 
serons successivement  dans  : 


a)  les  espaces  portes  ; 

h)  le  tissu  conjonctif  périlobulaire; 

c)  le  tissu  conjonctif  intralobulairc  ; 

d)  le  parenchyme  ; 

e)  les  rapports  du  parenchyme  avec  le  lissu  conjonctif  péri-  et 
intralobulaire. 


a)  Espaces  portes,  —  Comme  nous  Tavons  déjà  vu,  les 
espaces  portes  sont  considérablement  élargis  et  remplis  d'un 
lissu  conjonctif  épais ,  fortement  coloré  en  rouge  par  le 
carmin. 

Des  fibres  et  des  fibrilles  composent  la  plus  grande  partie 
de  ce  tissu  conjonctif.  Les  fibres,  réunies  en  faisceaux  trans- 
versalement disposés,  s'ouvrent  de  place  en  place,  en  for- 
mant une  maille  au  miUeu  d^  laquelle  se  trouvent  la  coupe 
d'une  veinule  complètement  vide  de  sang.  A  côté  de  ces 
épais  faisceaux,  s'allongent  transversalement  des  fibrilles 
isolées,  interrompues  çà  et  là  par  un  ou  plusieurs  noyaux 
brillants  et  fortement  teintés.  A  mesure  qu'on  se  rapproche 
des  lobules  hépatiques  les  fibrilles  et  les  amas  de  noyaux 
embryonnaires  sont  plus  abondants. 

D'ailleurs,  dans  tous  les  espaces  portes,  le  tissu  conjonctif 
ne  présente  pas  le  même  degré  de  développement.  S'il  est  en 
quantité  considérable  partout,  il  est  cependant  plus  riche  en 
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noyaux  dans  quelques  points  et  plus  riche  en  faisceaux  fibril- 
laires  dans  d*auires. 

Au  milieu  de  cette  néoformation  conjonctive  se  dessinent 
nettement  les  divers  éléments  fondamentaux  :  la  veine  porte, 
les  artérioles  et  les  canaux  biliaires  ;  mais  l'œil  est  de  suite 
vivement  frappé  par  la  coloration  intense,  l'épaisseur  des 
parois,  l'abondance  épithéliale  des  canalicules  biliaires. 

Dans  chaque  espace,  on  compte  une,  deux  ou  plusieurs 
coupes  de  canalicules  biliaires  de  diamètre  assez  considérable. 
Chacun  d'eux  est  entouré  d'une  épaisse  gaine  de  tissu  con- 
jonctif  formé  par  des  faisceaux  de  fibres.  La  lumière  du  cana- 
licule  est  bordée  par  une  ou  deux  rangées  de  cellules  cubi- 
ques  fortement  colorées  en  rouge,  à  noyaux  bien  marqués.  La 
lumière  est  souvent  libre,  parfois  encombrée  par  les  cellules. 
A  côté  de  ces  coupes  transversales  on  en  rencontre  de  dis- 
posées longitudinalement,  présentant  en  tout  les  mêmes 
caractères  que  les  précédents. 

Cette  coloration  et  surtout  cette  épaisseur  des  parois  des 
canalicules  tranchent  vivement  sur  les  parois  des  veines 
portes,  qui  sont  assurément  plus  épaisses  qu'à  l'état  normal, 
mais  ne  présentent  pas,  à  beaucoup  près,  une  épaisseur  égale 
à  celle  des  canalicules  biliaires.  La  proportion  des  unes  aux 
autres  peut  être  évaluée  par  2  pour  les  parois  canalicu- 
laires,  et  par  1  pour  les  parois  veineuses.  Nous  avons  examiné 
simultanément  de  nombreuses  coupes  provenaiit  de  foies 
atteints  de  cirrhose  vulgaire,  et  nous  avons  été  frappés  par 
la  différence  qui,  de  ce  chef,  existe  dans  les  parois  vas- 
culaires  et  canaliculaires  des  espaces  portes,  dans  les  deux 
cirrhoses.  Si  les  canalicules  biliaires  sont  bien  marqués  et  leurs 
parois  épaissies  dans  la  cirrhose  vulgaire,  ces  caractères  n'ap- 
prochent cependant  pas  de  ceux  que  présentent  les  parois 
veineuses  dans  la  même  affection  et  inversement  pour  ce  qui 
concerne  la  cirrhose  hypertrophique.  Notons  encore  que, 
dans  notre  observation,  les  vaisseaux  étaient  vides  de 
sang. 

En  dehors  de  ces  éléments,  les  espaces  portes  se  creusent 
encore  de  nombreux  canalicules,  formés  en  général  par  une 
étroite  et  double  rangée  de  cellules  cubiques  vivement  colo- 
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rées  en  rouge  avec  un  noyau  bien  distinct.  Les  rangées  cellu- 
laires sont  tellement  rapprochées  qu'on  se  demande  s'il  existe 
une  lumière  entre  elles.  Ces  canalicules,  tantôt  allongés 
droitement,  tantôt  recourbés,  se  dichotomisent,  dans  l'es- 
pace porte,  et  pénètrent  dans  les  fissures  interlobulaires  ; 
mais  il  ne  nous  a  jamais  été  donné  de  constater  quelque 
point  d'attache  entre  eux  et  les  travées  cellulaires  des  lo- 
bules hépatiques,  d'une  part,  ou  avec  les  canalicules  biliaires 
portes,  d'autre  part.  Nous  les  avons  vus  à  plusieurs  reprises 
arriver  jusqu'à  la  périphérie  des  lobules  et  se  prolonger  dans 
leur  intérieur  avec  les  ramifications  intra-acineuses  du  tissu 
conjonctif.  Outre  les  coupes  longitudinales  de  ces  canalicules, 
des  coupes  transversales,  formées  de  3  à  4  cellules  allongées, 
circonscrivent  un  orifice  d'une  petitesse  remarquable. 

b)  Tissu  conjonctif  périlobulaire.  —  Nous  avons  dit  plus 
haut  que  des  Ilots  de  tissu  conjonctif,  qui  remplissent  les  es- 
paces portes,  se  détachent  des  bandes  plus  ou  moins  épaisses 
et  qui  vont  entourer,  circonscrire,  d'une  façon  complète  ou 
partielle,  un  ou  plusieurs  lobules  réunis  en  groupes.  Ce  tissu 
conjonctif  périlobulaire  présente  la  même  structure  que  le  pré- 
cédent. Il  est  souvent  formé  de  puissants  faisceaux  de  fibres 
frécpiemment  entremêlés  de  nombreux  noyaux  embryonnaires 
vivement  colorés  en  rouge. 

A  mesure  qu'on  se  rapproche  davantage  des  cellules  hé- 
patiques, les  faisceaux  de  ce  tissu  s'ouvrent  souvent  pour 
former  des  mailles  allongées  qui  contiennent  une  ou  plusieurs 
cellules  hépatiques  ou  des  débris  cellulaires.  Ces  cellules 
ainsi  emprisonnées  possèdent  d'ordinaire  tous  leurs  attributs 
normaux  ;  elles  n'ont  pas  diminué  de  volume,  leur  protoplasma 
est  très  finement  grenu,  le  noyau  bien  coloré  et  comme 
saillant.  Mais  le  plus  souvent  ces  cellules  sont  altérées,  forte- 
ment granuleuses,  diminuées  de  volume,  avec  protoplasma 
ébréché  sur  ses  bords  et  à  noyau  fortement  vésiculeux  ou 
même  privé  de  noyau.  Jamais ,  dans  ces  interstices,  nous 
n'avons  trouvé  de  cellules  graisseuses  et  jamais  non  phis  nous 
n'avons  pu  saisir  la  transformation  en  cellules  embryon- 
naires indiquée  par  MM.  Kelsch  et  Wannebroucq. 
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c)  Tissu  conjonctif  iniralobulaire.  —  Les  lobules  hépati- 
ques sont  pour  la  plupart,  avons-nous  dit,  traversés  par  une 
ou  plusieurs  travées  de  tissu  conjonctif.  Or,  sur  nos  coupes, 
ce  tissu  s'est  présenté  de  deux  manières,  tantôt  en  étroite 
communication  avec  le  tissu  conjonctif  périlobulaire,  dont  on 
peut  dire  qu'il  émane,  et  tantôt  tout  à  fait  indépendant. 

D'un  point  quelconque  du  bord  interne  de  l'anneau  con- 
jonctif périlobulaire,  se  détache  un  rameau  à  base  élargie 
et  qui  se  propage  à  l'intérieur  du  lobule  correspondant  en 
suivant  quelque  espace  intertrabéculaire,  s'arrêtant  ordinai- 
rement avant  d'atteindre  la  veine  centrale  en  se  renflant  à 
son  extrémité.  D'autres  fois  il  suit  une  marche  curviligne 
et  va  isoler  un  fragment  du  reste  du  lobule;  d'autres  fois 
encore  il  s'anastomose  avec  des  ramifications  venues  des 
points  opposés  de  tissu  conjonctif  périlobulaire,  et  contribue 
à  la  dislocation  du  lobule. 

Ces  prolongements  intralobulaires  sont  ordinairement  for- 
més par  des  fibrilles  conjonctives  très  fines,  par  des  noyaux 
embryonnaires,  et  renferment  parfois  quelques  capillaires. 

Dans  certains  lobules,  bien  moins  nombreux,  d  ailleurs, 
le  tissu  conjonctif  n'affecte  plus  la  même  disposition.  Le  lo- 
bule est  entouré  de  tous  côtés  d'un  anneau  conjonctif  qui  par- 
fois manque  sur  certaines  parties  de  sa  périphérie.  Ce  tissu 
conjonctif  périphérique  n'émet  aucun  prolongement  intra- 
lobulaire,  mais  sur  un  point  quelconque  de  son  étendue,  on 
voit  un  amas  arrondi  de  tissu  conjonctif  englobant  des  cellules 
hépatiques.  Ces  amas  rappellent  bien  les  extrémités  renflées 
des  prolongements  intralobulaires,  et  il  est  probable  que  cette 
apparence  est  Teffet  de  la  coupe  qui  ne  nous  montre  dans 
certains  lobules  que  l'extrémité  renflée  d'un  prolongement 
venu  de  la  périphérie. 

d)  Le  parenchyme,  —  Ce  qui  frappe  de  prime  abord,  et 
particulièrement  dans  les  lobules  hépatiques,  c'est  l'aspect  nor- 
mal des  cellules  sur  les  coupes  provenant  de  toutes  les  parties 
de  la  glande.  Ceux-mêmes  des  lobules  réduits  de  volume, 
qu'on  voit  réunis  par  groupes,  entourés  de  la  même  bande 
circulaire  et  traversés  par  des  prolongements  conjonctifs, 
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conservent  néanmoins  la  disposition  générale  ordinaire,  et 
leurs  cellules  ont  toutes  le  même  aspect  normal.  Cependant, 
sur  quelques  coupes,  nous  avons  trouvé  çà  et  là,  toujours  en 
petit  nombre,  des  lobules  dont  toute  la  structure  est  boule- 
versée et  dont  les  cellules  sont  atteintes  d'atrophie  granuleuse, 
d'infiltration  pigmentai re  ou  de  gouttelettes  graisseuses.  Nous 
examinerons  chacune  de  ces  variétés  à  part. 

Quels  que  soient  le  volume  et  la  forme  du  lobule,  les  cellules 
dont  il  est  composé  sont  disposées  deux  à  deux,  sur  des  tra- 
vées rayonnantes  aUant  vers  la  périphérie  et  partant  de  Tori- 
fice  de  la  veine  sushépatique,  lorsque  cet  orifice  existe  dans 
le  lobule. 

Chaque  rayon  cellulaire  est  séparé  de  son  voisin  par  un 
espace  complètement  vide.  Ces  espaces  rayonnent  comme 
les  trabécules  qu'ils  séparent  et  leur  largeur  n'atteint  pas 
tout  à  fait  celle  des  travées.  Toutes  les  cellules  présentent 
leur  aspect  polygonal  bien  délimité  et  leur  volume  paraît 
plutôt  dépasser  la  normale.  Nous  avons,  à  ce  sujet,  examiné 
comparativement  les  cellules  hépatiques  provenant  de  foies 
sains  et  de  foies  atteints  de  diverses  maladies  et  nous  avons 
été  frappés  de  la  différence  de  volume  qui  existe  en  faveur 
des  cellules  du  foie  atteint  de  la  cirrhose  hypertrophique  que 
nous  étudions  ici.  Le  protoplasma  est  finement  grenu,  coloré 
en  rose  par  le  carmin,  et  ne  présente  nulle  part  de  granula- 
tions vertes.  Le  noyau,  en  général  unique,  quelquefois  double, 
est  également  augmenté  de  volume  et  bien  coloré  en  rouge 
par  le  carmin.  Nous  voyons  donc  que  malgré  la  dilatation 
intertrabéculaire,  ni  la  forme  ni  le  volume  des  cellules  n*ont 
été  altérés 

Certains  lobules,  en  très  petit  nombre,  présentent  la  même 
disposition,  mais  leurs  cellules,  tout  en  conservant  leur  vo- 
lume normal,  sont  imprégnées  de  pigment  biliaire  et  tout 
à  fait  colorées  en  vert.  C'est  dans  ces  lobules  qu'on  trouve 
par  places,  dans  les  espaces  intertrabéculaires,  de  petits  blocs 
biliaires.  On  y  remarque  encore  la  disposition  suivante  :  cinq 
à  six  cellules  dessinent  un  cercle,  rappelant  la  coupe  d'un 
canal  glandulaire,  et  entourent  un  orifice  comblé  de  pigment 
biliaire. 
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Sur  quelques  coupes,  on  trouve  un  certain  nombre  de  lo- 
bules dont  les  cellules,  toutes  ou  en  partie  seulement,  sont 
remplies  de  gouttelettes  de  graisse  sans  qu'on  puisse  voir  là 
une  conséquence  de  Tétranglement  de  la  périphérie  lobulaire 
par  du  tissu  conjonctif,  celui-ci  manquant  souvent  ou  n'étant 
que  peu  développé  autour  de  ces  lobules. 

Il  nous  reste  enfin  à  décrire  un  dernier  ordre  de  lobules 
que  nous  avons  trouvés,  en  très  petit  nombre,  il  est  vrai,  sur 
nos  coupes.  Le  lobule  ou  le  groupe  de  lobules  dont  il  s'agit 
est  nettement  délimité  par  une  série  de  bandes  conjonctives, 
mais  à  Tintérieur  il  ne  reste  rien  de  la  structure  primitive. 
Ce  n'est  plus  qu'une  trame  de  tissu  conjonctif  au  milieu  de 
laquelle  se  disséminent  pêle-mêle  des  cellules  atrophiées,  ré- 
duites à  la  moitié,  au  tiers  de  leur  volume  normal,  défor- 
mées, à  protoplasma  granuleux,  rempli  de  pigment  biliaire, 
avec  ou  sans  noyaux.  Par  places,  de  petits  blocs  biliaires 
font  tache,  et,  chose  curieuse,  dans  ces  lobules  si  détériorés, 
nous  n'avons  jamais  pu  noter  une  seule  cellule  en  dégénéres- 
cence graisseuse.  Nulle  part  non  plus  nous  n'avons  vu  de 
capillaires  remplis  d'éléments  sanguins. 

ë)  Rapport  du  parenchyme  avec  le  tissu  conjonctif  péri 
et  intralobulaire.  —  Arrivés  à  la  périphérie  lobulaire,  les 
travées  cellulaires  rencontrent  le  tissu  conjonctif.  Jusqu'au 
point  de  contact  entre  les  deux  éléments,  les  cellules  con- 
servent leur  aspect  normal  et  ne  présentent  aucune  dégéné- 
rescence, ni  granuleuse,  ni  graisseuse.  Seules,  les  plus  rap- 
prochées du  tissu  conjonctif  paraissent  tassées  par  compres- 
sion. 

Nous  avons  déjà  dit  la  disposition  du  tissu  conjonctif 
autour  des  lobules,  les  mailles  qu'il  forme  et  les  cellules 
hépatiques  que  celles-ci  renferment.  Or,  on  peut  expliquer 
la  diminution  de  volume  des  lobules  précisément  par  cette 
marche  envahissante  du  tissu  conjonctif.  A  mesure  qu'il 
se  développe,  il  entoure  une  ou  plusieurs  cellules  qu'il 
soustrait  au  reste  du  lobule.  Dans  la  cirrhose  atrophique,  le 
même  fait  ne  s'observe  pas;  les  lobules  y  sont,  dans  leur 
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grande  mÊgorité,  entourés,  comprimés,  atrophiés  en  bloc  par 
.   le  tissu  conjonctif  annulaire  qui  les  enserre. 

Autour  des  prolongements  conjonctifs  intra-lobulaires,  les 
cellules  hépatiques  gardent  parfois  leurs  caractères  normaux; 
mais  le  plus  souvent  elles  sont  diminuées  de  volume  et  très 
granuleuses.  Cette  dégénérescence  est  surtout  marquée  autour 
des  extrémités  renflées  des  prolongements. 

Nous  le  repétons,  J'observation  du  malade  du  professeur 
Proust  retrace  un  type  de  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère 
chronique,  avec  ses  éléments  essentiels  au  complet  :  aug- 
mentation persistante  du  volume  du  foie  et  de  la  rate, 
sans  ascite;  ictère  chronique^  sans  oblitération  des  gros 
conduits  biliaires;  sclérose  avec  angiocbolite  et  periangio- 
cholite  des  canalicules  biliaires  et  intégrité  des  cellules 
hépatiques. 

Nous  pouvons  d'ailleurs  résumer  ainsi  l'étude  précé- 
dente : 

l**  Les  deux  caractères  principaux  et  absolument  distinctifs 
de  ce  processus  sont  Tangiocholite  et  la  périangiocholite  des 
canalicules  situés  dans  les  espaces  portes  et  la  conservation 
de  l'état  normal  de  la  plupart  des  cellules,  un  certain  nombre 
d'entre  elles  présentant  d'ailleurs  une  hypertrophie  véri- 
table. 

A  propos  de  l'angiocholite  et  de  la  périangiocholite,  nous 
ferons  remarquer  qu'il  ne  s'agit  là  nullement  de  simples 
pseudo-canalicules  biliaires.  On  ne  saurait  trop  le  répéter, 
ces  pseudocanalicules  biliaires  ne  sont  nullement  particuliers 
à  la  cirrhose  hypertrophique;  on  les  rencontre  dans  la  plu- 
part des  lésions  aiguës,  subaigués  on  chroniques  du  foie,  et 
à  Foccasion  même  dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire, 
où  ils  ne  sont  plus  dès  lors  qu'une  lésion  banale,  là  comme 
ailleurs. 

Insistons  encore  sur  ce  caractère  de  la  limitation  des  lé- 
sions aux  canalicules  des  espaces  portes^  le  reste  des  voies 
biliaires  restant  absolument  indemne. 

2*  La  prolifération  conjonctive  dans  les  espaces  portes  est 
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manifestement  systématisée  autour  des  canalicules  biliaires, 
d'où  elle  rayonne  d'une  façon  diffuse  à  travers  les  lobules 
hépatiques  eux-mêmes.  La  région  sus-hépatique  demeure 
ordinairement  libre  de  toute  prolifération. 

Comme  Tavaient  déjà  signalé  Hayem  et  l'un  de  nous 
(Hanot,  Thèse  de  1875),  comme  Ta  vu  depuis  Ackermann  et 
comme  nous  venons  encore  de  le  constater  nous-mêmes, 
contrairement  à  ce  qu'on  observe  d'ordinaire  dans  les  cir- 
rhoses, la  plupart  des  cellules  hépatiques  conservent  leurs 
caractères  normaux,  ne  s'atrophient,  ne  se  désagrègent  pas 
et  ne  s'infiltrent  ni  de  graisse  ni  de  pigments  divers. 

Ces  caractères  anatomo-pathologiques  nous  semblent  abso- 
lument certains.  Ils  ont  été  retrouvés  par  les  différents  au- 
teurs chaque  fois  qu'on  a  bien  été  en  présence  d'une  cirrhose 
hypertrophique  du  type  dont  il  s'agit  ici. 

Ceci  étant  posé,  revenons  avec  plus  de  détails  sur  quelques- 
uns  des  caractères  macroscopiques  et  histologiques  de  la 
lésion. 

A.  C'est  à  l'augmentation  constante  du  volume  du  foie 
que  cette  cirrhose  doit  le  nom  d'hypertrophique.  Quelle  que 
soit,  en  effet,  l'époque  de  la  maladie  à  laquelle  le  malade  ail 
succombé,  le  foie  a  toujours  été  trouvé  notablement  hyper- 
trophié. Dans  une  de  nos  observations,  la  mort  survint  au 
bout  de  quinze  mois;  dans  une  autre,  au  bout  de  neuf  ans; 
dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  le  poids  et  le  volume  du  foie 
dépassaient  notablement  la  normale.  Le  poids  minimum  que 
nos  observations  nous  donnent  est  de  2,200  grammes,  et  le 
poids  maximum  de  4  kilogrammes.  Si  l'on  rapproche  ces 
chiffres  du  poids  moyen  des  foies  normaux,  qui  est  de 
1,450  grammes  d'après  Sappey,  on  voit  que  la  différence  est 
considérable. 

L'hypertrophie  du  foie  est  générale,  c'est-à-dire  qu'elle 
intéresse  tout  l'organe,  ce  qui  explique  la  conservation  de  sa 
forme  ordinaire  ;  le  bord  antérieur  reste  tranchant,  et  n'offre 
pas  les  irrégularités  du  foie  atrophié. 

Cependant  il  arrive  qu'un  lobe  paraît  plus  hypertrophié 
que  l'autre,  et  on  a  des  exemples  où  le  lobe  gauche  semblait 
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plus  hypertrophié  que  le  droit.  Hàtons-nous  d'ajouter  que 
Texamen  microscopique  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une 
localisation  partielle  de  la  cirrhose  :  tout  le  viscère  est  pris. 

L'aspect  extérieur  du  foie  est  variable  ;  sa  surface  convexe 
est  le  plus  souvent  couverte  de  fausses  membranes  plus  ou 
moins  épaisses  qui  en  cachent  la  couleur  et  l'aspect  réels. 
On  a  dit  que  la  surface  du  foie  était  toujours  lisse,  et 
l'on  a  même  expliqué  ce  fait  par  la  disposition  insulaire  du 
tissu  conjonctif  hyperplasié.  Si  la  surface  du  foie  hyper- 
trophié ne  présente  ordinairement  pas  des  granulations  et  des 
mamelons  du  volume  de  ceux  qu'on  voit  sur  un  foie  atteint 
de  cirrhose  vulgaire,  elle  n'est  cependant  pas  généralement 
tout  à  fait  lisser  elle  est  semée  de  granulations  plus  ou  moins 
petites  qui  lui  donnent  souvent  un  aspect  chagriné,  et  dans 
robser\'ation  citée  plus  haut  on  peut  se  convaincre  que  la 
surface  du  foie  était  même  hérissée  de  mamelons  assez  volu- 
mineux qui  simulaient  de  petits  kystes.  Ces  granulations  sont 
de  couleur  variable,  tantôt  jaunâtres,  tantôt  brunes  ou  verdâ- 
très,  et  parfois  même  d'un  vert  très  foncé.  A  côté  de  ces  foies, 
que  la  bile  ne  paraît  imprégner  que  partiellement,  on  en  voit 
qui  sont  complètement  teints  par  elle,  présentant  une  colora- 
tion générale  vert  olive  ou  vert  épinard. 

Lorsqu*on  palpe  ces  foies,  à  l'autopsie,  on  constate  que 
leur  consistance  est  accrue,  qu'on  ne  peut  pas  les  pénétrer 
avec  le  doigt  ;  ils  sont  durs  et  élastiques,  et  ils  opposent  une 
certaine  résistance  à  la  coupe. 

Dans  le  hile,  les  vaisseaux  et  les  gros  canaux  biliaires 
n'offrent  rien  d'anormal  :  pas  d'obstacle  à  la  circulation  vas- 
culaire;  aucune  obstruction  a  l'écoulement  biliaire. 

Les  ganglions  du  hile  ne  sont  ordinairement  pas  tuméfiés. 
Dans  quelques  observations,  il  est  fait  mention  d'une  notable 
tuméfaction  de  ces  ganglions. 

La  vésicule  biliaire  ne  présente  aucune  lésion  ;  elle  ren- 
ferme une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  bile  mais  jamais 
de  calculs  ou  de  concrétions.  Au  niveau  du  pancréas  et  de 
l'ampoule  de  Vater,  on  ne  note  pas  non  plus  d'obstacle  au 
flux  biliaire. 

La  coupe  d'un  pareil  foie  présente  tantôt  une  coloration 
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verte  uniforme,  tantôt  Taspect  d'une  mosaïque.  De  larges 
bandes  grises  de  tissu  conjonctif  la  parcourent  dans  tous  les 
sens,  renfermant  dans  leurs  mailles  des  lobules  jaunâtres  ou 
verdâtres,  qui  ne  font  pas  saillie.  De  cette  coupe  s'écoule  du 
sang  et  de  la  bile  ;  les  gros  vaisseaux  et  canaux  biliaires  pa- 
raissent normaux.  L'examen  chimique  montre  l'absence 
totale  de  dégénérescence  amyloïde. 

B.  A  un  faible  grossissement,  sur  des  coupes  fines  bien  colo- 
rées, provenant  de  diverses  parties  du  foie  cirrhotique,  appa- 
raît la  lésion  systématiquement  répandue  dans  toute  retendue 
de  l'organe.  Partout  le  tissu  conjonctif,  disposé  en  bandes 
de  largeur  variable,  sillonne  le  parenchyme,  et  sa  coloration 
rouge  intense  tranche  sur  celle  des  lobules  qui  sont  com- 
pris dans  ses  larges  mailles.  Les  lobules  jaunes  ou  verdâ- 
tres sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  espaces  con- 
jonctifs  plus  ou  moins  étendus.  Ils  forment  comme  des 
îlots  de  dimensions  variables  au  milieu  de  l'abondante  trame 
conjonctive  ;  ils  sont  isolés  ou  réunis  par  groupes  de 
deux  ou  plus.  Leur  forme  est  aussi  variable  que  leurs  di- 
mensions ;  ils  se  présentent  tantôt  avec  la  configuration 
normale,  tantôt  ils  sont  réduits  à  de  petits  îlots  arrondis^ 
allongés,  déchiquetés.  La  figure  1,  planche  II,  donne  un 
tableau  exact  de  ces  différents  aspects.  Sur  la  figure  2, 
planche  III,  la  coupe  a  porté  sur  un  de  ces  îlots,  qui,  macro- 
scopiquement,  simulent  un  infarctus  biliaire. 

En  augmentant  le  grossissement,  on  peut  examiner  plus 
en  détail  cetle  disposition.  11  est  facile  alors  de  constater  que 
c'est  dans  les  espaces  portes  quç  le  tissu  conjonctif  forme 
surtout  de  larges  îlots  de  forme  irrégulière  donnant  issue,  par 
leurs  extrémités,  à  des  prolongements  qui  vont  s'insinuer  entre 
les  lobules  et  les  séparer.  Les  bandes  conjonctives  qui  partent 
de  ces  îlots  portes  se  répartissent  sur  toute  l'étendue  hépa- 
tique, s'anastomosant  entre  elles  et  formant  de  larges  mailles 
au  milieu  desquelles  se  trouvent  compris  les  lobules. 
Chaque  lobule  ou  chaque  groupe  lobulaire  peut  ainsi  être 
entouré  d'un  cercle  de  tissu  conjonctif  sans  être  pénétré  par 
celui-ci.  La  figure  (Pl.  1,  fîg.  II)  de  la  planche  montre  net- 
tement  ce  fait,  qui   a  été,  d'ailleurs,  déjà  relevé  par  l'un 
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de  nous  ^  et  sur  lequel  Ackermann  insiste  également. 
Mais  le  plus  souvent  les  lobules  entourés  par  le  tissu  con- 
jonctif  sont  en  même  temps  envahis  par  lui.  On  voit  se 
détacher  du  cercle  périphérique  un  ou  plusieurs  rameaux 
conjonctifs,  ordinairement  un  peu  larges  à  leur  base,  qui  se 
frayent  un  chemin  entre  les  travées  cellulaires  en  s'amincis- 
sant  et  s'arrêtent  à  une  distance  plus  ou  moins  rapprochée  du 
centre  lobulaire.  Souvent  plusieurs  ramifications  conjonctives 
s'avangant  en  divers  sens  s'anastomosent  entre  elles  et  frag- 
mentent ainsi  un  lobule  ou  un  groupe  lobulaire.  II  en  résulte 
une  complète  déformation  du  lobule,  qui  paraît  ébréché, 
allongé,  prend  la  forme  d'un  rein,  etc. 

Examinons  maintenant  de  plus  près  chacun  des  deux 
éléments  principaux  du  foie  cirrhose  ;  le  tissu  conjonctif  et  le 
parenchyme. 

Le  tissu  conjonctif  hyperplasié  est  formé  en  dehors  des 
lobules,  de  gros  faisceaux  de  fibrilles  bien  colorées  par  le 
carmin,  allongées  et  anastomosées  entre  elles.  Par  place  ces 
fibrilles  sont  interrompues  ou  couvertes  par  des  amas  plus  ou 
moins  considérables  de  petits  noyaux  embryonnaires,  ronds, 
vivement  colorés,  brillants.  Souvent,  c'est  surtout  dans  le 
voisinage  des  lobules  que  ces  amas  nucléaires  sont  en  plus 
grande  abondance,  mais  on  les  trouve  également  et  irrégu- 
lièrement disséminées  dans  les  espaces  portes.  Ici,  on  les 
a  souvent  observées,  surtout  autour  des  canalicules  biliaires, 
qui  leur  constituent  comme  des  centres  de  formation^.  Dans 
leur  trajet  interlobulaîre  les  faisceaux  fibrillaires  s'ouvrent  de 
place  en  place,  circonscrivant  une  petite  fente  lymphatique. 
Ce  tissu  parait  plus  ancien  dans  les  espaces  portes  où  les 
faisceaux  ont  leur  maximum  d'épaisseur,  où  la  transforma- 
tion fibrillaire  est  presque  complète. 

Au  milieu  de  ce  tissu,  on  voit  la  veine  porte  flanquée 
d'un  ou  plusieurs  canahcules  biliaires  qui  attirent  de  suite 
l'attention. 

On  a  vu,  dans  l'observation  citée  plus  haut,   combien 

•  Hamot,  TTièse,  1875. 

*  Hanot,  Joe.  cit. 
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les  canalicules  biliaires  des  espaces  portes  se  détachaient 
sur  les  coupes  d*une  part  par  la  coloration  vive  de  leur 
épithélium,  et  d'autre  part  par  Tépaisseur  de  Tanneau  fibreux 
qui  entoure  leurs  parois  (Pl.  IV,  %.  2).  L'épaisseur  de  ces 
anneaux  pcricanaliculaires  dépasse  au  moins  de  moitié  la 
prolifération  périportale.  Autour  de  celles-ci  le  tissu  conjonctif 
ne  parait  pas  d'ordinaire  plus  considérable  dans  les  autres 
parties  de  l'espace,  en  dehors  des  canalicules  biliaires.  II 
nous  semble  bien  que  c'est  là  un  des  éléments  principaux 
du  processus,  analomique  de  la  cirrhose  hypertrophique  avec 
ictère  chronique. 

Mais  tous  les  auteurs  n'acceptent  pas  ce  fait  comme 
entièrement  prouvé,  Ackermann  surtout,  le  seul  des  médecins 
allemands  qui  ait  publié  une  observation  authentique  de 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique,  complétée 
par  un  examen  microscopique  très  soigné,  n'a  pas  pu  distin- 
guer si  les  canalicules  biliaires  étaient  entourés  d'une  couche 
conjonctive  plus  épaisse  que  sur  les  veines  portes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'hésitation  n'est  pas  possible  pour  nous. 

Sur  nos  dessins,  les  coupes  longitudinales  ou  transver- 
sales de  ces  canalicules  interlobulaires  témoignent  de  l'épais* 
seur  de  leur  paroi,  de  l'abondance  du  tissu  conjonctif  qui  les 
entoure  (Pl.  IV,  %.  1  et  3). 

Ces  canalicules  sont  tapissés  de  grosses  cellules  cylin- 
driques fortement  teintes  par  le  carmin,  à  noyau  bien  visi- 
ble, implantées  sur  leurs  parois  respectives.  Leur  volume 
est  souvent  assez  considérable  pour  ne  laisser  entre  elles 
qu'une  étroite  lumière.  Parfois  elles  comblent  complètement 
le  calibre  du  canalicule.  Sur  certaines  coupes,  mais  assez 
rarement,  des  accumulations  pigraentaires  obstruent  la  lu- 
mière canaliculaire. 

En  dehors  de  ces  canalicules  de  volume  relativement  consi- 
dérable, le  tissu  conjonctif  hyperplasié  est  parcouru  dans  toute 
son  étendue  par  un  grand  nombre  de  fins  canalicules  allongés, 
bien  colorés  par  le  carmin.  Ces  canalicules  se  ramifient,  se 
dichotomisent,  s'anastomosent  entre  eux,  formant  des  mailles 
plus  ou  moins  larges,  et  s'il  est  difficile  de  déterminer  d'où  ils 
émanent,  on  peut  voir  sur  une  de  nos  figures  (Pl.  IV,  ûff.  3) 
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qu'ils  aboutissent  souvent,  sur  la  périphérie  des  lobules  hé» 
patiques,  aux  espaces  qui  séparent  les  travées  cellulaires. 
Dès  1875,  on  les  a  décrits  se  perdant  en  capillaires  1res  ténus 
aa  sein  de  la  zone  fibrillaire,  qui  empiète  sur  le  lobule.  Les 
dimensions  de  cescanalicules  varient  de  Sjx  à  lOjjt.;  ils  sont  for- 
més d'une  mince  paroi  tapissée  par  un  épithélium  aplati  sur  les 
plus  petits  capillaires,  par  un  épithélium  cubique  sur  les 
canalicules  plus  volumineux. 

Ces  canalicules  ne  paraissent  être  composés  que  de  cel- 
luleSy  qui  sont  tellement  rapprochées  qu'on  a  de  la  peine  à 
distinguer  un  espace  libre  entre  elles.  Cependant,  sur  des 
coupes  transversales,  on  distingue  un  petit  orifice  cir- 
conscrit par  3  ou  4  cellules  cubiques,  et  parfois  sur  les 
coupes  longitudinales  des  amas  pigmentés  qui  écartent  les 
cellules  et  démontrent  Texistence  d'une  lumière.  Il  ne  s'agit 
donc  pas  là  de  pseudo-canalicules. 

Les  derniers  canalicules  que  nous  venons  de  décrire  occu- 
pent une  place  importante  dans  l'histoire  de  la  cirrhose  hyper- 
trophique.  Depuis  leur  découverte  par  M.  le  professeur  Gornil, 
ils  ont  été  considérés  tour  à  tour  comme  constituant  son  prin- 
cipal caractère  anatomique  et  comme  un  élément  tout  à  fait 
banal. 

C'est  en  1874  que  M.  Gornil  publia  son  premier  travail  sur 
ce  sujet  dans  les  Archives  de  Physiologie;  il  montra  que  si 
l'on  rencontre  ces  canalicules  dans  toutes  les  cirrhoses,  c'est 
particulièrement  dans  la  cirrhose  hyper trophique  qu'ils  sont 
en  grande  abondance.  En  1875,  à  propos  d'une  présentation 
du  D'  Martineau  à  la  Société  des  Hôpitaux  (séance  du  25  juin), 
M.  Gornil  contîrme  de  nouveau  l'importance  qu'il  accorde 
à  la  présence  de  ces  canalicules  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique. 

t  Celte  lésion,  dit-il,  consiste  dans  un  développement  con- 
sidérable du  réseau  des  canalicules  biliaires  interlobulaires,» 
et  il  en  donne  une  description  remarquable.  Bientôt  MM.  Ghar- 
cot  et  Gombault  se  rallient  à  cette  idée  et  admettent  égale- 
ment la  prolifération  des  canalicules  biliaires  interlobulaires 
comme  un  des  caractères  anatomiques  les  plus  importants  de 
la  cirrhose  hypertrophique.  Cependant,  comme  on  le  sait, 
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M.  Cornil  a  observé  cette  prolifération  dans  d'autres  cirrhoses. 
D'autres  auteurs  l'ont  égalemejit  observée  dans  les  maladies 
hépatiques  les  plus  diverses  :  ainsi  Wagner  *,  Winiwarter  «, 
Liebermeister  *,  Ackermann*,  Litten*,  Brieger  *^,  A.  Tier- 
felder  "ï,  Kiener  et  Kelsch  ®,  Morin  •,  Friedlaender  *<>, 
Simmonds  **,  Chrzonsczewsky  **,  ont  montré  cette  multipli- 
cation des  canalicules  biliaires  dans  tous  les  processus  hépa- 
tiques interstitiels;  Zenker  *^,  Waldeyer  *♦,  Cornil  **,  dans 
Tatrophie  jaune  aiguë  et  dans  la  dégénérescence  phosphorée 
du  foie.  Mangeldorf  *«  dit  avoir  noté  cette  prolifération  canali- 
culaire  dans  toutes  les  cirrhoses  alcooliques  qu'il  a  pu  exa- 
miner, dans  la  cirrhose  syphilitique,  dans  la  cirrhose  qui 
accompagne  la  péritonite  tuberculeuse  et  dans  Tatrophie  hépa- 
tique par  compression.  Nous  pouvons  ajouter  que  sur  un  grand 
nombre  de  préparations  de  cirrhose  vulgaire  nous  avons 
compté  aussi  ces  canalicules  en  assez  grand  nombre,  au  milieu 
du  tissu  conjonctif  hyperplasié  ;  toutefois,  il  nous  a  paru  qu'ils 
y  étaient  moins  nombreux  que  dans  la  cirrhose  hypertrophique. 
A  ces  observations  pathologiques,  s'ajoute  une  donnée  expéri- 
mentale fort  intéressante  fournie  par  le  D' Neisser  de  Leipzig. 
En  injectant  une  goutte  d'une  solution  phéniquée  dans  le 
parenchyme  hépatique,  il  y  donne  lieu  à  des  foyers  d'inflam- 
mation aseptiques;  or,  les  canalicules  biliaires  étaient  toujours 
nombreux  dans  ces  foyers  inflammatoires  et  dans  le  tissu 
environnant. 

•  Arch.  d.  Heilk,  1862,  p.  459. 

•  Wiener  med,  Jahrbucher,  1870,  p.  256. 

■  Beitrëge  Z,  patholog.  Anat.  u.  Klinik  derLebsr  Krankbeiteiky  1864,  p.  38. 

•  Virch.  Arch,,  1880,  p.  485. 

•  Charité  Annalen,  1878,  p.  12. 

•  VJrch.  Arch,,  1879.  p.  88. 

'  Atlas  de  Pathol.  histol,,  fasc.  3. 

•  Arcb.  de  PbysioLy  1876,  p.  622  et  771. 
'  Dissertât. y  Lausanne,  1876. 

"  Ueber  Epitbelioacbcrung  u.  KrcbSy  Strasbourg,  1877,  p.  46. 

*•  Dcutscher  Arch.  f,  Klin.  Mcdiz,  1880,  p.  23. 

"  Vircb.  Arcb.  (Popoflf),  1880,  p.  531. 

"  Deutscb.  Arcb.  /.  KL  Med.,  1872,  p.  166. 

"  Virch.  Arcb.,  1868. 

«•  Arcb.  de  Pbysiol.,  1872,  p.  402. 

*•  Veutscb.  Arcb.  f.  Kl.  Med.,  1882,  p.  561. 
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Reste  à  élucider  la  question  de  la  provenance  de  ces  cana- 
licules.  S'agit-il  là  de  canalicules  de  nouvelle  formation  ou 
seulement  de  canalicules  préexistants  mis  en  évidence  par 
l'inflammation  des  tissus  voisins  ? 

Sur  un  foie  normal ,  ces  canalicules  font  défaut  ;  et 
lorsque  M.  Cornil  {loc,  cit.)  les  eut  découverts  dans  un  foie 
atteint  d'atrophie  jaune  aiguë  et  ensuite  dans  les  diverses 
cirrhoses,  il  émit  Thypothèse  qu'il  s'agissait  tout  simple- 
ment de  canaux  normaux  rendus  visibles  par  l'atrophie  des 
parties  qui  les  entourent.  <  On  peut  faire  cette  supposition, 
ajoute  l'éminent  anatomo-pathologiste,  tant  qu'on  ne  connaîtra 
pas  plus  exactement  leur  structure  à  l'état  normal  chez 
1  homme.  On  peut  supposer  aussi  que  les  canaux  préexistants, 
n'étant  plus  maintenus  par  les  parties  voisines  et  siégeant, 
au  commencement  delà  cirrhose,  dans  un  tissu  embryonnaire, 
se  laissent  distendre  et,  plus  tard,  sont  tapissés  par  une 
extension  de  l'épithélium  qui  existe  normalement  dans  les 
canaux  extralobulaires  avec  lesquels  ils  communiquent.» 

En  somme,  suivant  le  professeur  Cornil,  des  canalicules 
trop  fins  pour  être  distingués  à  l'état  normal  sont  mis  en 
évidence  soit  par  le  travail  irritatif  qui  s'opère  dans  l'organe 
malade,  soit  par  la  disparition  des  cellules  hépatiques  entre 
lesquelles  ils  se  trouvent  et  qui  les  cachaient.  Mais  il  restait 
un  point  obscur  dans  cette  explication;  car  à  l'état  normal  les 
canalicules  extralobulaires  sont  tapissés  par  un  épithélium 
cubique,  tandis  que  les  canalicules  intralobulaires  sont 
réduits  à  l'état  de  petites  fentes,  tapissées  peut-être  de 
l'épithélium  plat  de  Legros  (?).  Pour  expliquer  la  trans- 
formation subie  par  ces  derniers  dans  les  cas  pathologiques, 
M.  Cornil  pense  donc  que  l'épithélium  normal  des  cana- 
licules extralobulaires  se  propage  aux  canalicules  intra- 
lobulaires avec  lesquels  ils  sont  en  communication  directe. 

MM.  Charcot  et  Ranvier,  ayant  examiné  les  préparations 
de  M.  Cornil,  se  demandèrent  un  instant  si  ces  canaux  ne 
dérivaient  pas  de  bourgeonnements  des  canaux  extralobu- 
laires produits  sous  l'influence  de  l'inflammation  chronique. 
Si  cette  hypothèse  parait  plausible  lorsque  le  travail  anato- 
mique  évolue  lentement,  il  est  difficile  de  l'admettre  pour  les 
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<5as,  comme  l'atrophie  jaune  aiguë,  dont  l'évolution  est  trop 
rapide  pour  que  les  bourgeons  de  cette  nature  aient  le  temps 
de  se  développer. 

L'hypothèse  première  de  M.  Comil  paraissait  donc  expliquer 
au  mieux  la  genèse  de  ces  canalicules,  lorsque  MM.  Gharcot 
et  Gombault*  firent,  en  1876,  leurs  expériences,  restées  clas- 
isiques,  de  la  ligature  du  canal  cholédoque.  Au  milieu  des  dif- 
férentes altérations  qui  se  produisirent  et  que  nous  n'avons 
pas  à  étudier  ici,  ils  observèrent  également  un  riche  réseau 
.  canaliculaire  à  épithéliura  cubique,  et,  sur  certains  endroits, 
à  la  périphérie  des  lobules,  ils  purent  saisir  :  1**  une  con- 
tinuation directe  d'une  travée  cellulaire  avec  un  canalicule, 
continuation  habituellement  brusque  et  parfois  graduelle,  la 
cellule  hépatique  s'atrophiant  progressivement  jusqu'à  pren- 
dre l'aspect  d'une  cellule  épithéliale  biliaire  ;  2**  un  abouche- 
ment d'un  de  ces  canalicules  extra-lobulaires  avec  un  cana- 
licule  intra-lobulaire;  tous  ces  canalicules  ayant  d'ailleurs  un 
épithélium  cubique.  Rapprochant  alors  ces  faits  de  quelques 
autres,  comme  l'absence  des  canalicules  dans  les  espaces  portes 
à  côté  des  gros  canaux  biliaires,  leur  calibre  inférieur,  les 
mailles  anastomotiques  qu'ils  forment,  MM.  Gharcot  et  Gombault 
pensèrent  que  l'état  flexueux  des  canaux  préexistants  ne  pou- 
vait entrer  dans  la  production  du  phénomène  que  comme 
élément  accessoire,  et  admirent  que  ces  canalicules  provien- 
nent d'une  transformation  des  canalicules  întralobulaires, 
rejetant  ainsi  l'origine  par  bourgeonnement. 

Quant  à  la  provenance  de  l'épithélium  qui  tapisse  ces  ca- 
nalicules de  nouvelle  formation,  ils  hésitent  entre  deux  méca- 
nismes :  ou  bien  l'irritation  formative  des  canalicules  pourvus 
d'épithélium  se  propageant  de  proche  en  proche  jusqu'à  ceux 
qui  en  sont  dépourvus,  ou  bi^n  la  transformation  sur  place 
de  la  cellule  hépatique  elle-même. 

Gette  dernière  hypothèse  fit  rapidement  son  chemin;  et  ce 
qui  n'est  encore  qu'admissible  pour  Gharcot  c  t  Gombault  ne  tarde 
pas  à  être  proclamé  fait  indéniable  par  deux  observateurs  des 

*  Arcb.  de  Physiologie,  1876,  p.  290. 
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plus  distingués,  MM.  Kiener  et  Kelsch  ^y  qui,  peu  après  le 
travail  de  MM.  Charcot  et  Gombault,  publièrent  dans  les 
Archives  de  Physiologie  une  note  sur  la  t  néoformation  de 
canalicules  biliaires  dans  l'hépatite  ».  Ils  ont  étudié  les  cana* 
licules  biliaires  de  nouvelle  formation  dans  six  cas  d'inflam- 
mation interstitielle  du  foie  associée  à  diverses  altérations  du 
parenchyme,  adénome,  hypertrophie  nodulaire,  inflammation 
diffuse. 

Le  titre,  comme  on  le  voit,  signale  d'ores  et  déjà  ces  cana- 
licules comme  des  éléments  de  nouvelle  formation  ;  la  prin- 
cipale préoccupation  des  auteurs  est  d'expliquer  leur  dévelop- 
pement. Sur  plusieurs  de  leurs  préparations,  que  Kiener  à 
dessinées,  on  voit,  dans  les  lobules  envahis  par  le  tissu 
conjonctif,  les  travées  cellulaires  remplacées  par  des  colon- 
nettes  qui  ne  sont  autres  que  des  canalicules  biliaires,  et, 
à  un  fort  grossissement,  on  les  suit  se  continuant  à  plein 
canal  avec  des  tronçons  de  trabécules  hépatiques  épargnés 
par  la  cirrhose.  La  transformation  des  cellules  hépatiques 
en  cellules  biliaires  est  progressive,  et  serait  préparée, 
toujours  suivant  Kiener  et  Kelsch,  par  la  prolifération  des 
cellules  hépatiques  accompagnée  de  l'atrophie  de  leur  pro- 
toplasme. Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  explication  pathogé- 
nique,  retenons  le  fait  de  la  démonstration  directe  en  certains 
cas  de  la  transformation  des  travées  hépatiques  en  canali- 
cules biliaires;  c'est  une  sorte  de  réhabilitation  de  l'opinion 
de  Klebs,  pour  qui  les  canalicules  ne  sont  formés  que  d'an- 
ciennes cellules  hépatiques  altérées.  L'opinion  de  Kiener 
et  Kelsch  fut  bientôt  adoptée  par  M.  Charcot  ^  dans  un 
savant  mémoire  ^  Brieger  ^  se  prononce  également  en  fa- 
veur de  l'opinion  de  Kiener  et  Kelsch  en  ce  qui  concerne 
l'hépatite  interstitielle,  admettant  d'ailleurs  que  ces  canali- 
cules reconnaissent  des  modes  de  dével(^pement  variables 


*  Arch,  de  Physiologie^  187G.  p.  777. 

"  Des  Cirrhoses  viscérales  cpithéliales  en  général  (Progrès   médical,   1878, 
p.  81). 

*  Arch.  de  Physiologie,  1876,  p.  471. 

*  L09o  eit,,  p.  100. 
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suivant  les  différentes  affections  hépatiques  où  on  les  trouve. 
Pour  le  dire  en  passant,  l'élément  sécréteur  du  foie,  trans- 
formé ainsi  en  canalicule  excréteur,  rapproche  la  trabécule 
hépatique  de  la  forme  qu'il  revêt  chez  certains  vertébrés 
inférieurs  :  il  est  vrai  que  cette  ressemblance  n'est  obtenue 
chez  l'homme  que  sous  Tinfluence  de  troubles  pathologiques 
graves  et  que  c  l'inflammation,  comme  un  réactif  physiolo- 
gique, paraît  mettre  en  évidence  l'élément  tubulé  constitutif 
de  la  glande,  méconnaissable  à  l'état  normal  >.  (Kiener  et 
Kelsch,  loc.  cit.^  p.  792.) 

Voyons  maintenant  jusqu'à  quel  point  il  est  permis  de  gé- 
néraliser ce  mode  pathogénique  de  canalicules  biliaires.  Et 
tout  d'abord  n'oublions  pas  que,  sur  les  mêmes  préparations 
de  Charcot  et  Gombault  et  de  Kiener  et  Kelsch,  ce  ne  sont  pas 
seulement  des  trabécules  hépatiques  qui  se  continuent  direc- 
tement avec  des  canalicules  biliaires,  dits  de  nouvelle  forma- 
tion, mais  encore  des  canalicules  intralobulairos.  Il  y  aurait 
donc  môme,  dans  ces  cas,  à  admettre  deux  modes  de  déve- 
loppement pour  les  canalicules  biliaires  dont  il  s'agit  :  les  uns 
se  faisant  aux  dépens  des  cellules  hépatiques,  et  les  autros  par 
dilatation  des  canalicules  interlobulairos  et  intralobulaires. 
MM.  Charcot  et  Gombault,  dans  le  mémoiro  déjà  cité, 
décrivent  minutieusement  cette  dilatation  des  canalicules 
intralobulaires.  Pour  ces  canalicules  ainsi  complètement 
indépendants  des  cellules  hépatiques,  qu'on  peut  voir  très 
nettement,  par  exemple  sur  notre  figuro  (Pl.  IV,  ûg.  3), 
serpenter  dans  le  tissu  coi^onctif  interlobulaire  et  venir 
franchement  s'aboucher  avec  les  espaces  intercellulaires, 
MM.  Kiener  et  Kelsch  s'abstiennent  de  donner  une  ex- 
plication pathogénique.  Ces  auteurs  se  bornent  à  exclure  tout 
autre  mode  de  développement  des  canalicules  en  dehors  de 
la  transformation  sur  place  de  la  cellule  hépathique.  Toute- 
fois, après  avoir  établi  anatomatiquement  la  transformation  de 
la  cellule  hépatique,  ils  examinent  les  modifications  subies  par 
les  divers  éléments  du  foie  dans  les  processus  complexes  où  ils 
sont  intéressés;  ils  montrent  que  les  lobules  peuvent  subir 
non  pas  une,  mais  plusieurs  altérations.  En  effet,  sur  leurs  cou- 
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pes,  ils  ont  pu  constater  :  1«  que  certains  lobules  ont  été  tel- 
lement atrophiés  par  le  tissu  conjonctif  hyperplasié  qu'il  n'en 
restait  même  pas  trace  ;  S""  que  certains  autres  lobules  ont  subi 
la  dégénérescence  pigmentaire,  et  ont  fini  par  être  résor- 
bés ;  3i^  que  d'autres,  enfin,  et  les  plus  nombreux,  se  trans^ 
forment  en  canalicules  biliaires.  Les  auteurs  ne  disent  pas  si, 
autour  des  lobules  dégénérés,  ils  ont  vu  des  canalicules  biliaires, 
mais  les  faits  sont  nombreux,  qui  répondent  affirmativement  a 
cette  question. 

Sur  des  préparations  de  cirrhose  atrophique  graisseuse, 
d*ictère  grave,  etc.,  nous  avons  souvent  trouvé  des  canalicules 
biliaires  autour  de  lobules  complètement  atrophiés,  graisseux. 
11  n'est  donc  pas  possible  d'admettre,  pour  ces  canalicules, 
la  même  pathogénie  que  pour  ceux  qui  proviennent  direc- 
tement des  cellules  hépatiques. 

D'autre  part,  cette  transformation  si  complexe  des  cel- 
lules hépatiques  en  cellules  biliaires  suppose  un  tra- 
vail lent,  progressif,  et  cependant  on  l'observe  dans  les 
affections  aiguës  du  foie  comme  l'ictère  grave  essentiel, 
la  dégénérescence  phosphorée  et  dans  les  inflammations 
expérimentales  qui  évoluent  très  rapidement.  En  outre,  ces 
affections  sont  caractérisées  par  une  lésion  spéciale  des 
cellules  hépatiques  ;  celles-ci  subissent  la  dégénérescence 
graisseuse  et  non  pas  cette  prolifération  que  Kiener  et  Kelsch 
exigent  comme  une  phase  primitive  de  la  formation  des 
canalicules.  De  sorte  que  si,  dans  certains  cas,  les  canali- 
cules biliaires  de  nouvelle  formation  reconnaissent  le 
mode  de  développement  que  leur  assignent  ces  auteurs, 
certes,  cette  explication  ne  peut  s'appliquer  à  tous  les  cas 
où  on  les  rencontre,  et  nous  ajouterons  même  qu'elle  n'est 
pas  valable  pour  la  majorité  des  cas.  La  fréquence  de  ces  ca- 
nalicules dans  toutes  les  affections  hépatiques,  quelle  qu'en 
soit  leur  nature,  leurs  rapports  directs  avec  les  canaux  bi- 
liaires des  espaces  portes  et  avec  les  canaUcules  intralobulaires 
nous  conduiraient  plutôt  à  les  considérer  comme  d'anciens 
canalicules  mis  en  évidence  soit  par  le  retrait  des  lobules 
hépatiques,  soit  par  l'inflammation  du  tissu  conjonctif  au 
milieu  desquels  ils  se  trouvent.  Et  pour  ce  qui  concerne  spé- 
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eialement  la  cirrhose  hypertrophique,  ils  peuvent  participer 
aux  lésions  dont  les  autres  canalicules  biliaires  sont  le  siège 
dans  cette  maladie,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est  la  prolifération 
de  leur  épilhélium  qu'on  observe  dans  certains  endroits,  et 
les  concrétions  biliaires  (Pl.  IV,  Sgf.  3)  qui  les  comblent 
par-ci  par-là. 

De  cette  longue  discussion  sur  la  genèse  des  canalicules  bi- 
liaires de  nouvelle  formation,  se  dégage  cette  conclusion  que 
loin  d'être  Tapanage  exclusif  de  la  cirrhose  hypertrophique, 
ces  canalicules  se  voient  trop  fréquemment  dans  les  autres 
affections  pour  qu'on  puisse  leur  assigner  un  rôle  prépondé* 
rant  dans  le  processus  pathologique  que  nous  étudions.  Ils  se 
montrent  ici  comme  là  sOus  l'influence  des  mêmes  causes, 
et  ils  ne  peuvent  nullement  servir  de  caractère  distînclif. 
Sien  autrement  importantes  nous  paraissent  les  lésions  que 
présentent  les  canaux  biliaires  portes  «  les  canalicules  de 
moyen  calibre  »  dans  la  cirrhose  hypertrophique.  L'un  de  nous 
a  insisté  sur  le  catarrhe  dont  ils  sont  le  siège  et  sur  Thyper- 
plasie  conjonctive  considérable  qui  se  forme  autour  d'eux  V 
Dans  les  figures  1  et  3  de  la  planche  IV,  ces  lésions  sont 
très  frappantes . 

A  côté  des  canalicules  biliaires  les  veines  portes  gardent 
leur  aspect  normal,  et  Ackermann  a  pu  constater  qu'une 
injection  de  bleu  de  Prusse  poussée  dans  le  tronc  de  la  veine 
porte  pénétrait  dans  leurs  branches  interlobulaires  et  de 
là  directement  dans  les  veines  sus-hépatiques.  Les  com- 
munications entre  les  deux  systèmes  veineux  ne  sont 
donc  aucunement  interrompues  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique. 

Les  artères  hépatiques  ne  sont  guère  modifiées,  et  quant 
aux  vaisseaux  lymphatiques  qui  se  présentent  sous  forme  de 
petites  fentes  au  milieu  du  tissu  conjonctif,  ils  n'ont  pas  non 
plus  à  nous  arrêter. 

/  Hanot,  Ioc»  oH. 
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Jusqu'ici  nous  avons  examiné  le  tissu  conjonctif  interlo*- 
bulaire  et  les  organes  qu'il  renferme  ;  il  nous  faut  mainte* 
nant  poursuivre  notre  étude  autour  et  dans  Tintérieur  des 
lobules  hépatiques  et  enregistrer  les  modifications  que  ces 
derniers  subissent. 

De  la  masse  de  tissu  conjonctif  qui  forme  comme  un  gros 
Ilot  dans  chaque  espace  porte  se  détachent  des  bandes  plus 
ou  moins  épaisses  qui  vont  s'intercaler  dans  les  fissures  qui 
séparent  les  lobules  les  uns  des  aufa*es  ou  un  groupe  lobu- 
laire  d'un  autre.  Ces  bandes  qui  entourent  les  lobules  en- 
voyent  souvent  un,  deux  ou  plusieurs  prolongements  dans 
leur  intérieur.  Il  en  résulte  que  les  lobules,  tantôt  complète- 
ment cerclés,  tantôt  ébréchés,  tantôt  sillonnés  en  tous  sens, 
se  déforment  selon  la  disposition  du  tissu  conjonctif  voi- 
sin. Celui-ci  ne  paraît  pas  suivre  une  route  systématique  : 
on  peut  dire  qu'il  est  hyperplasié  d'une  manière  diffuse, 
qu'il  entoure  un  ou  plusieurs  lobules  à  la  fois,  et  que,  s'il  est 
souvent  intra-  ou  extralobulaire,  il  reste  souvent  limité 
strictement  à  la  périphérie  du  lobule  (Pl.  IV,  //gr.  3). 

La  structure  est  celle  du  tissu  conjonctif  des  espaces 
portes  ;  il  parait  seulement  plus  riche  en  noyaux  embryon- 
naires. Les  prolongements  qu'il  envoie  dans  l'intérieur  des 
lobules  présentent  la  même  structure:  ils  sont  ordinairement 
peu  épais  et  renferment  souvent  un  capillaire  de  chaque 
ordre  biliaire  et  sanguin.  Leur  disposition  dans  l'intérieur 
des  lobules  est  très  variable  :  ils  s'arrêtent  le  plus  souvent 
en  se  renflant  avant  d'arriver  jusqu'à  la  veine  centrale  ; 
d'autres  fois  ces  prolongements  se  recourbent,  vont  s'anas- 
tomoser avec  un  prolongement  voisin  ei  délimitent  ainsi 
un  fragment  du  lobule.  C'est  par  ce  mécanisme,  il  nous 
semble,  que  doit  s'expliquer  l'absence  fréquente  de  la  veine 
centrale  au  milieu  des  lobules  et  la  présence  de  cette 
veine  en  dehors  des  lobules,  ces  lobules  sans  veine 
centrale  n'étant  autres  que  des  fragments  lobulaires  agglo*- 
mérés. 

Si,  par  suite  de  l'envahissement  du  tissu  conjonctif ,  la  forme 
des  lobules  hépatiques  a  beaucoup  changé,  comme  nous 
l'avons  dqjà  dit,  il  en  est  de  mâme  de  leur  volume,  qui  s'est 
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le  plus  souvent  amoindri.  Mais  ce  qui  est  tout  à  fait  frappant, 
c'est  la  conservation  presque  générale  de  l'aspect  normal 
des  cellules  et  des  travées  hépatiques.  Ce  fait  n'avait  pas 
échappé  aux  premiers  auteurs  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet; 
ils  ont  pu  constater  la  rareté  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse et  de  la  dégénérescence  pigmen taire. 

Que  les  lobules  hépatiques  ne  présentent  pas  de  veine 
centrale  ou  qu'ils  en  renferment  une,  tantôt  à  leur  centre, 
tantôt  en  un  point  quelconque  de  leur  surface,  la  veine  cen- 
trale est  toujours  immédiatement  en  contact  avec  les  cel- 
lules hépatiques;  on  n'observe  que  rarement  du  tissu  con- 
jonctif  autour  d'elle,  et  son  orifice  est  tantôt  arrondi  comme 
à  l'état  normal,  tantôt  allongé  ou  irrégulier.  Quels  que  soient 
la  forme  et  le  volume  du  plus  grand  nombre  des  lobules,  les 
cellules  hépatiques  sont  ordinairement  disposées  sur  deux 
rangées  longitudinales  formant  des  trabécules  qui  rayonnent 
du  centre  à  la  périphérie.  Chaque  rangée  cellulaire  borde 
un  espace  libre  qui  lui  est  parallèle,  plus  étroit  généralement 
que  le  trabécule  ;  ces  espaces  contiennent  parfois  quelques 
cellules  aplaties,  allongées,  ou  quelques  amas  pigmen- 
taires  ;  mais  les  cellules  hépatiques  qui  les  bordent  ne  sont 
nullement  modifiées  ni  dans  leur  forme  ni  dans  leur  vo- 
lume. 

Les  cellules  hépatiques  gardent  leur  forme  polyédrique, 
leur  volume  et  leur  noyau  sur  toute  l'étendue  de  la  travée 
dont  elles  font  partie  ;  mais  au  point  même  où  elles  arrivent 
en  contact  avec  le  tissu  conjonctif,  elles  se  rapetissent, 
s'arrondissent,  perdent  leur  noyau,  se  fragmentent  et  finis- 
sent par  disparaître.  A  leur  niveau  le  tissu  conjonctif  entr'- 
ouvre  ses  fibres,  les  enlace  une  par  une  et  les  atrophie  en 
les  étreignant.  Dans  tout  le  reste  du  lobule,  la  cellule  se  teint 
bien  par  le  carmin.  Le  noyau  ressort  vivement  dans  un  pro- 
toplasma finement  granulé  et  a  contours  nettement  déli- 
mités. 

Quel  est  le  volume  réel  des  cellules  hépatiques  dans  la 
cirrhose  hypertrophique ,  ou  au  moins  à  une  certaine 
phase  d'évolution  de  cette  maladie  ?  Sur  les  préparations 
du   foie    du   malade   dont  nous    avons  relaté    plus  haut 
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l'observation,  les  dimensions  des  cellules  nous  paraissaient 
dépasser  notablement  celles  des  cellules  hépatiques  ordinaires^ 
et  en  les  comparant  ensuite  à  des  cellules  de  foies  normaux 
et  d'autres  foies  pathologiques,  nous  ayons  constaté  une 
notable  différence  en  faveur  des  cellules  dans  la  cirrhose 
hypertrophique.  Ce  n'est  pas  seulement  le  volume  du  pro- 
toplasma, mais  aussi  celui  des  noyaux,  qui  s'était  accru; 
d'ailleurs,  nous  n'avons  trouvé  que  rarement  deux  noyaux 
dans  une  cellule. 

En  parcourant  les  observations  de  cirrhose  hypertrophique 
où  les  cellules  ont  été  examinées  de  près,  nous  remarquons 
que  presque  partout  il  est  dit  que  ces  cellules  avaient  con- 
servé leur  volume  et  leur  aspect  normaux.  Dans  son  obser- 
vation, Âckermann  signale  plutôt  une  diminution  du  vo- 
lume des  cellules  hépatiques,  surtout  là  où  elles  affleurent 
le  tissu  conjonctif;  mais,  ajoute-t-il,  elles  conservent  leur  dis- 
position trabéculaire  radiée,  et  feur  protoplasma  ne  renferme 
nulle  part  trace  de  graisse.  Dans  deux  observations,  M.  le 
professeur  Hayem  relève  le  fait  que,  malgré  des  lésions 
étendues  du  tissu  interstitiel,  les  cellules  hépatiques  n'avaient 
subi  aucune  dégénération.  Même  un  certain  nombre  de  lo- 
bules paraissaient  très  volumineux  et  formés  de  trabécules  cel- 
lulaires d'une  richesse  véritablement  remarquable  en  cellules. 
L'un  de  nous  {Thèse j  1875)  enregistra  aussi  l'état  normal 
de  la  plupart  des  cellules.  L'intégrité  des  cellules  fut  positi- 
vement signalée  dans  ce  travail  comme  une  caractéristique 
de  la  cirrhose  hypertrophique,  et  il  y  était  dit  que  si  les  cel- 
lules se  désagrègent,  ce  n'est  que  dans  la  période  ultime  de 
la  maladie. 

Ainsi  donc,  l'hyperplasie  conjonctive  considérable  con- 
traste avec  rhypertrophie  ou  l'intégrité  des  cellules  hépa- 
tiques. 

Toutefois,  dans  notre  observation,  un  certain  nombre  de 
lobules  sur  la  structure  complètement  bouleversée  et  le  lo- 
bule envahi  par  du  tissu  conjonctif  ne  renferme  plus  que 
quelques  cellules  hépatiques  ou  plutôt  leurs  débris.  Ces  cel- 
lules sont  aplaties,  allongées,  infiltrées  de  pigment,  sans 
noyau,  et  par-ci  par-là,  au  milieu  d'elles,  tranchent  nette- 
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ment  un  amas  biliaire.  Si  Ton  examine  l'espace  porte  corres- 
pondant à  ces  lobules,  on  observe  souvent  des  concrétions 
dans  les  canalicules  biliaires.  Ces  lobules  épars  paraissent 
donc  détruits  par  la  stagnation  de  la  bile  en  amont  de  l'obs- 
tacle dans  les  canalicules  excréteurs.  Mais,  encore  une  fois, 
bien  peu  de  lobules  hépatiques  montrent  quelques  groupes 
cellulaires  altérés  à  côté  de  cellules  parfaitement  saines. 

Nous  ne  saurions  attirer  trop  Tatlention  sur  Thypertrophie 
des  cellules  hépatiques  et  la  dilatation  des  espaces  inter- 
trabéculaires,  qui  ne  sont  autres  évidemment  que  des  canali- 
cules biliaires  intralobulaires  dilatés,  comme  le  prouvent 
les  amas  biliaires  qu'on  observe  par  places  dans  leur  inté- 
rieur. 

Nous  relevons  encore  ce  fait  que  le  tissu  conjonctif  ne  pré- 
sente pas  ici  des  caractères  différents  de  ceux  qu'il  présente 
dans  la  cirrhose  vulgaire.  Constitué  par  des  cellules,  des 
noyaux  embryonnaires  et  par  des  fibres  de  plus  en  plus  épaisses, 
il  subit  toutes  les  modifications  du  tissu  conjonctif  irrité  et  en 
voie  de  prolifération,  c'est-à-dire  qu'il  passe  de  la  phase 
embryonnaire  à  la  phase  adulte  fibreuse.  Il  se  rétracte^  car  il 
donne  également  lieu  à  des  nodosités,  d'ailleurs  ordinai- 
rement moins  saillantes  que  dans  la  cirrhose  de  Laennec. 
D'autre  part,  il  est  nécessaire  d'admettre  que  l'hypertrophie 
hépatique  n'est  pas  due  seulement  à  l'hyperplasie  du  tissu 
conjonctif,  mais  aussi  et  surtout  à  l'état  du  parenchyme  hé- 
patique et  à  la  dilatation  des  canalicules  intralobulaires  qui 
expliquent  mieux  la  persistance  de  cette  hypermégalie. 

En  résumé,  le  foie,  dans  la  forme  de  cirrhose  hypertro- 
phique  que  nous  étudions,  se  caractérise  macroscopiquemenl 
par  une  hypertrophie  considérable  et  permanente,  avec  con- 
servation de  sa  forme  ordinaire,  et  par  l'absence  de  tout 
obstacle  à  l'écoulement  bihaire  tout  le  long  des  canaux  de 
gros  calibre. 

Au  point  de  vue  microscopique,  les  caractères  dominants  de 
cette  cirrhose  sont  une  hyperplasie  conjonctive  diffuse  et 
très  abondante,  avec  conservation  parfaite  de  la  plupart  des 
cellules  hépatiques,  qui  n'ont  de  tendance  ni  à  subir  la 
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dégénérescence  graisseuse,  ni  à  s'infiltrer  de  pigment  bi^ 
liaire,  et,  d'autre  part,  Tangiocholite  et  la  périangiocholile 
constantes  des  canalicules  biliaires  de  moyen  et  de  petit 
calibre. 

Ces  deux  derniers  caractères  sont  connus  déjà  depuis 
longtemps  :  il  n'en  est  plus  de  môme  de  celui  tiré  de  l'état 
des  cellules  hépatiques,  qui  suffit  à  lui  seul  pour  singula- 
riser la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  ainsi  que  va 
l'établir  la  revue  comparative  des  diverses  cirrhoses. 

A.  Il  serait  à  peine  nécessaire  de  nous  arrêter  à  la  cirrhose 
vulgaire  de  Laennec,  si  la  cirrhose  hypertrophique  n'en 
avait  pas  été  considérée,  par  quelques  auteurs,  comme  la 
phase  initiale.  Pour  ce  qui  concerne  la  cirrhose  vulgaire 
atrophique  confirmée,  sa  coupe  microscopique  est  d'ordinaire 
tellement  caractéristique,  le  schéma  de  Charcot  si  net,  qu'il 
n'y  a  pas  matière  à  discussion.  En  effet,  la  disposition 
franchement  circulaire  du  tissu  conjonctif  hypertrophié  au- 
tour des  lobules,  la  séparation  nette  de  ce  tissu  des  cellules 
hépatiques,  le  tassement,  l'atrophie  et  la  dégénérescence  de 
ces  dernières,  la  prédominance  de  la  périphlébife  dans  les 
espaces  portes,  suffisent  dans  la  majorité  des  cas  pour  fixer 
le  diagnostic  anatomique. 

Quelquefois,  cependant,  on  est  embarrassé»  car  si  la  limi- 
tation à  là  périphérie  des  lobules  est  prédominante  dans  la 
cirrhose  atrophique,  il  est  démontré  aujourd'hui  qu'elle 
peut  envahir  les  lobules;  d'autre  part,  dans  la  cirrhose  hy- 
pertrophique, il  n'est  pas  rare  de  voir  de  nombreux  loTaules 
qui  ne  présentent  pas  trace  de  tissu  conjonctif  dans  leur 
intérieur. 

Mais  en  dehors  de  l'engiocholite  et  de  la  péri-angiocholite 
des  canalicules  de  l'espace  porte,  l'examen  des  cellules  hépa- 
tiques constitue  encore  un  excellent  caractère  différentiel  : 
dans  la  cirrhose  atrophique,  les  cellules  sont  tassées,  ne  lais- 
sant aucun  espace  libre  entre  leurs  travées;  la  plupart  d'entre 
elles  sont  atrophiées,  allongées,  infiltrées  de  graisse  et  de 
pigment  biliaire.  Si  beaucoup  peuvent  encore  présenter  leur 
aspect  normal,  il  est  cependant  rare  de  trouver  un  lobule 
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dans  lequel  la  plupart  des  cellules  ne  soient  pas  altérées.  Dans 
la  cirrhose  hypertrophique,  c'est  le  contraire  qu'on  observe, 
et  il  y  a  la,  croyons-nous,  une  flagrante  opposition  entre  les 
deux  cirrhoses. 

Dans  la  cirrhose  vulgaire,  certains  auteurs,  avons-nous 
dit,  ont  pensé  qu'avant  de  se  rétracter  le  tissu  conjonctif, 
s'ajoutant  au  parenchyme,  devait  donner  lieu  à  une  phase 
d'augmentation  de  tout  Torgane.  En  Allemagne,  cette  idée 
est  très  répandue,  et  Rindfleisch,  Birsch-Hirschfeld,  Lît- 
ten/Brieger,  etc.,  ne  considèrent  la  cirrhose  hypertrophique 
que  comme  la  phase  initiale  de  la  cirrhose  vulgaire.  Ils 
rejettent  complètement  la  séparation  des  deux  affections, 
malgré  les  différences  cliniques  et  anatomopathologiques 
que  les  observations  de  P.  Olivier,  Charcot,  les  nôtres, 
mettent  en  relief.  La  prolifération  du  tissu  conjonctif,  la 
tendance  à  la  rétraction  que  tout  tissu  conjonctif  nouvel- 
lement formé  possède,  rendent  très  plausible  Topinion  d'une 
phase  hypertrophique  primitive  de  la  cirrhose  vulgaire.  Cepen- 
dant les  auteurs  ne  sont  pas  tous  d'accord  sur  ce  point. 
Ainsi  M.  le  professeur  Charcot \  faisant  allusion  à  cette  phase 
primitive,  rappelle  que  Bright  ^  a  été  un  des  premiers  à  l'ad- 
mettre :  l'illustre  médecin  aurait  pu  constater  cliniquement 
plusieurs  fois  l'hypertrophie  du  foie  au  début  d'une  cirrhose 
et  son  atrophie  à  la  période  terminale.  M.  Charcot  engage 
cependant  à  être  circonspect  sur  l'interprétation  des  cas  de 
gros  foie  qu'on  publie  sous  le  nom  de  phase  primitive  de  la 
cirrhose  atrophique,  aujourd'hui  que  l'existence  d'une  cir- 
rhose hypertrophique  autonome  est  bien  établie. 

Les  professeurs  Cornil  et  Uanvier'  s'expriment  à  ce  sujet 
de  la  façon  suivante  :  c  Dans  l'état  actuel  de  la  science,  sans 
nier  la  propriété  rétractile  du  tissu  fibreux,  on  ne  peut  pas 
admettre  sans  conteste  la  transformation  d'une  variété  de  cir- 
rhose dans  une  autre,  et  en  particulier  le  passage  de  la  cir- 
rhose hypertrophique  à  la  cirrhose  atrophique.  > 


*  Leçons  sur  les  mal,  de  foie  et  des  reins,  1882,  p.  225. 

*  Guys  Hosp.  Reports,  l.  I,  1836. 

*  Manuel  danat.  pathoL,  1884,  t.  II,  p.  4S8. 
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En  parcourant  la  littérature  pour  trouver  des  cas  authen- 
tiques de  cette  première  phase  de  la  cirrhose  vulgaire,  nous 
nous  sommes  persuadé  qu'elle  échappe  ocdinairement  :  car 
lorsqu'on  diagnostique  avec  certitude  cette  cirrhose,  l'appareil 
symptomatique  caractéristique  est  déjà  au  complet,  et  d'habi- 
tude, dans  ces  cas,  l'autopsîe  révèle  un  foie  rétracté. 

On  a  cependant  publié  des  observations  de  gros  foie  portant 
l'étiquette  de  c  première  phase  de  cirrhose  atrophique  » .  Ces 
faits,  peu  nombreux  d'ailleurs,  peuvent  être  compris  dans 
les  trois  catégories  suivantes  : 

l""  Cas  découverts  à  l'autopsie  seulement  ; 

3**  Cas  dans  lesquels  on  a  pu  constater  pendant  la  vie  une 
diminution  progressive  du  foie,  et  à  l'autopsie  le  petit  foie 
classique  de  la  cirrhose  vulgaire  ; 

3*  Cas  terminés  par  la  mort  et  présentant  à  l'autopsie 
un  foie  hypertrophié. 

A.  !•  L'un  de  nous*,  Âckermann',  Kelsch  et  Wanne- 
broucq  '  rapportent  chacun  une  observation  d'alcoolique  qui 
mourut  n'ayant  présenté  aucun  signe  de  cirrhose  pendant  la 
vie  et  chez  qui  on  rencontra  un  gros  foie  à  l'autopsie.  L'aug- 
mentation de  volume  du  foie  était  même  considérable  dans  le 
cas  d'Âckermann. 

Chacun  de  ces  auteurs  insiste  sur  l'aspect  caractéristique 
des  coupes  microscopiques,  qui  correspondait  exactement  au 
sdiéma  de  Charcot.  En  ce  qui  concerne  les  cellules  hépa- 
tiques, Ackermann  ajoute  qu'elles  étaient  très  tassées, 
troubles,  granuleuses. 

Dreschfeld  ^  a  fait  un  grand  nombre  d'autopsies  d'alcooliques 
morts  de  maladies  intercurrentes  à  l'infirmerie  de  Manchester. 
Il  distingue  nettement  Télat  anatomo-palhologique  des  pre- 
mières phases  de  la  cirrhose  atrophique  de  celui  de  la  cir- 
rhose avancée.  D'après  lui,  le  foie,  au  début  de  la  cirrhose 
vulgaire,  est  légèrement  agrandi;  sa  surface  est  lisse,  sa 

*  Loe.  cil,,  p.  19. 

*  Loc.  ciL,  p.  410. 

'  Arch.  de  Pbys,,  18S1,  p.  809. 

*  The  Journal  of  Anetomy  end  Physiology,  1881,  t.  XV,  p.  69. 
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consistance  ferme.  Au  microscope,  la  cirrhose  est  essen- 
tiellement monolobulaire,  tandis  qu'elle  est  multilobulaire 
à  une  période  avancée,  où  de  fins  trabécules  conjonctifs 
pénètrent  alors  dans  les  lobules  sans  Jamais  arriver  Jusqu*à  la 
veine  centrale.  Les  canalicules  biliaires  interlobulaires  proli- 
fèrent et  des  amas  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  entourent 
les  vaisseaux  sanguins  des  espaces  portes.  Quant  aux  cel- 
lules hépatiques,  ou  bien  elles  se  transforment  en  canali- 
cules biliaires,  ou  bien  elles  sont  tassées,  allongées  en 
fuseaux. 

Les  cas  de  celte  catégorie  sont  très  favorables  à  la  démons- 
tration de  la  phase  hypertrophique  de  la  cirrhose  vulgaire. 
Or,  il  nous  paraît  ressortir  de  la  lecture  des  descriptions,  que 
c'est  aussi  jiar  Tétat  des  cellules  qu'il  sera  possible  de  dis- 
tinguer celle  première  phase  de  la  cirrhose  alrophique  de  la 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictère.  En  effet,  déjà  à  cette 
première  phase,  les  cellules  sont  tassées,  en  voie  de  modifi- 
cations plus  ou  moins  profondes  :  elles  ont  déjà  perdu  leur 
aspect  normal,  que  conservent  jusqu'au  dernier  moment  les 
cellules  hépatiques  dfins  la  cirrhose  hypertrophique  propre- 
ment dite. 

2°  Bien  peu  d'auteurs  ont  pu  suivre,  pendant  la  vie,  la 
diminution  progressive  du  foie  d'un  individu  atteint  de  cir- 
rhose alcoolique  et  constater  à  l'autopsie  l'état  classique  du 
foie  de  Laennec.  Strickert  ^  a  vu  un  cas  semblable  à  la 
cliniique  de  Traube  ;  il  a  pu  constater  la  chute  de  la  matité 
hépatique  de  24  à  11  environ  dans  l'espace  d'un  mois;  à  l'au- 
topsie, il  a  trouvé  un  petit  foie  avec  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  cellules  hépatiques.  Mangelsdorf  ^  cite  un 
autre  cas  analogue  que  lui  a  communiqué  le  D'  Scheven  ; 
l'état  des  cellules  n'y  est  pas  indiqué. 

3"*  Les  ca»  de  cirrhotiques  alcooliques  présentant  un  gros 
foie  ou  un  foie  normal  pendant  la  vie  et  conservant,  jusqu'à  la 
mort,  ces  dimensions  de  leur  foie,  sont  peu  nombreux.  Mais, 
en  les  analysant,  on  voit  que  toutes  les  fois  que  les  cellules 


*  Charité  Annalen,  1874,  p.  324,  cité  par  Ackermann,  7.  eit.f  p.  S97. 

•  J.oc.  ciL,  p.  677. 
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hépatiques  ont  été  examinées,  elles  ont  été  trouvées  infiltrées 
de  graisse.    . 

Ainsi  donc,  la  phase  hypertrophique  de  la  cirrhose  vul- 
gaire se  distingue  aisément  de  la  cirrhose  hypertrophique 
autonome  par  l'état  des  cellules. 

B.  Les  travaux  de  Dupont*,  HutineP,  Sabourin',  Gîlson*, 
Bellange  "^^  ont  fait  connaître  une  forme  de  cirrhose  hyper- 
trophique qui  s'accompagne  souvent  d'ictère  et  qu'on  appelle 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse. 

Elle  est  constituée  microscopiquement  par  un  gros  foie,  à 
surface  lisse,  jaune  ou  grisâtre  ;  sa  coupe  est  remarquable- 
ment pâle,  onctueuse  au  toucher;  les  gros  vaisseaux  san- 
guins et  biliaires  sont  ordinairement  indemnes. 

Microscopiquement,  cette  affection  se  caractérise  par  une 
cirrhose  généralement  biveineuse;  des  traînées  conjonctives, 
partant  des  veines  portes  et  sus-hépatiques,  divisent  les  lo- 
bules par  leurs  anastomoses  réciproques  en  un  grand  nombre 
de  départements.  Mais,  quant  au  parenchyme,  «  il  y  a  là,  dit 
Sabourin,  une  accumulation  de  graisse  telle  que  le  foie  n'est 
plus  qu'un  amas  de  vésicules  adipeuses  énormes  ».  La  lésion 
caractéristique,  en  effet,  est  une  dégénérescence  graisseuse 
de  presque  toutes  les  cellules  hépatiques  enclavées  de  la  cir- 
rhose. 

C.  Dans  des  cas  de  diabète  sucré.  Chauffard  *  Letulle',  et 
nous-mème  avons  trouvé  une  cirrhose  hypertrophique  ®  avec 
mélanodermie.    La   caractéristique    microscopique   consiste 

«  Hépatite  interstitielle»  diffuse  aiguô  {Thèse  de  Paris,  1878). 

*  Étude  BUT  quelques  cas  de  cirrhose  avec  stéatore  du  foie  (France  médi" 
cale,  1881.) 

»  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse  {Arch,  de  Pkysiol,,  1881). 

*  De  la  cirrhose  alcoolique  graisseuse  (Thèse  de  Paris,  1884). 

*  Étude  sur  la  cirrhose  graisseuse  [Thèse  de  Paris,  1884). 

*  Hanot  et  Chauffard,  Cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le  dia- 
bète sucré  (Revue  de  Médecine,  1882), 

*  Cirrhose  pigmentaire  chez  les  diabétiques  [Bulletin  de  la  Société  des  Mé- 
decins des  hôpitaux,  1885). 

'  Sur  la  cirrhose  pigmentaire  dans  le  diabète  sucré  {Arch,  de  Physiologie, 
1886). 
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jusIemoBt  m  dans  l'iafillralkui  des  oeUulea  hépatiques  et  du 

tissu  néoformé  par  des  grains  pigmentaires  noir.   . 

D.,  Le3  foies  paludéens  présentent  dos  aspects  qui,  alors^ 
très  abondants,  varient  selon  Tàge  de  la  maladie. 

Ils  sont  ordinairement  sclérosés  à  une  époque  avancée; 
leur  volume  dépasse  généralement  la  normale,  et  ce  qui  les 
caractérise  microscopiquement ,  c'est  une  infiltration  alxu^ 
dapte  de  pigment  sanguin  dans  les  cellule  Ijiépatiques  et  dans, 
les  traînées  conjonctives. 

Kel$cli  et  Kiener  \  qui  ont  étudié  en  Algérie  Vinf^uenoe  de 
rimpaludisme  sur  le  foie,  montrent  que  cet  <>rgane  subit,  à 
u«  moment  donné,  deux  modifications  importantes  qui  se  tra- 
duisent :  l""  par  la  formation  d^  foyeips  d*byperplasie  cellu* 
laire  aboutissfint  au  ramollissement  puriforme  ;.  c'est  l'évolution 
nodulaire  d^  ces  auteurs;  ^  pa^  la  néoJÇormation  d'un  tissu 
CQj(ij.onctif  embryonnaire  qui  aboutira  à  la  cirrhose.  Les  no* 
dules  ne  sont  autres  que  de  petits  foyers  de  cellules  hépati- 
ques en  prolifération  autour  d'une  veine  porte,  disséminés 
dans,  tout  Torgane  ;  ils  s*enU>urent  d'une  coque  fibreujse  due  à 
1^  tira,nsformation  coxigouctive  des  cellules  hépatiques  périphé- 
riques et  aboutissent  finalement,  soit  à  la  fonte  caséeusa,  soit 
à  la  formation  d'abcès,  soit  encore  à  la  transformation  fi* 
breuse.  L'altération  cellulaire  joue  donc  ici  un  rôle  très  actif. 

E.  La  syphilis  peut  dans  certains  cas  déterminer  une  cir- 
rhose hyper trophique  du  foie  avec  ictère.  Voici  comment 
M.  le  professeur  Hayem  *  s'exprime  à  ce  sujet  :  t  Le  foie 
syphilitique  peut  être  cirrhose,  mais  il  Test  rarement  à  un 
degré  extrême;  il  peut  être  lisse,  mais  déjà  à  Tœil  nu  on 
voit  qu'il  est  parcouru  par  des  tractus  épais  qui  le  coupent  et 
circonscrivent  en  petites  portions  de  la  manière  la  plus 
irrégulière. 

c  Au  microscope,  cette  disposition  particulière  est  également 
frappante.  Le  tissu  du  foie  est  parcouru  par  des  bandes  fi- 
breuses, plus  denses  et  plus  organisées  que  cçUes  de  la  qir- 

*  Dee  afltecUoDs.  paludéeaoes  du  foie  (Areh.  de  Phyaiol.,  1878  ol  1879). 
■  Loc,  cit.,  p.  145. 
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rhose  non  spéciQque;  et  lorsque  le  tissu  pathologique  pénètre 
dans  un  lobule,  il  y  conserve  encore  la  même  forme  de  trac- 
tas; il  le  fragmente  plutôt  qu'il  ne  l'infiltré,  de  sorte  que  le 
nom  de  cirrhose  rubannée  conviendrait  très  bien  pour  dé* 
signer  cette  disposition. 

c  Les  acini  comprimés,  disséminés,  taillés  en  morceaux 
par  les  bandes  fibreuses  s'atrophient  et  la  plupart  des  cellules 
s'altèrent;  aussi  lorgane  ne  larde-t-il  pas  à  présenter  un  vo- 
lume de  plus  en' plus  petit.  Mais  là  n'est  pas  le  seul  caractère 
important.  On  trouve,  en  effet,  dans  ces  bandes  fibreuses  de 
petitesgommes  microscopiques  ». 

Virchow  (La  S-yphilis  constitutionnelle^  trad.  Picard, 
p.  102)  avait  déjà  montré  également  que  les  cellules  hépa- 
tiques se  modifient  dans  la  syphilis  hépatique:  c  Les  cellules 
hépatiques  augmentent  de  volume,  dit-il,  leur  contenu  se 
trouble  et  finit  par  subir  la  métamorphose  graisseuse  consé^ 
cutive.  » 

En  résumé,  Tintégrité  des  cellules  hépatiques  oonsiilue  un 
excellent  caractère  différentiel  pour  la  cirrhose  hypertro- 
phique  avec  ictère  chronique. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DES  PLANCHES  I  A  IV. 

PUINCHE  I. 

Fig.  1. 

Morceau  de  la  surface  convexe  du^foie  (grandeur  nalarelle). 

on,  nodosités  imprégnées  de  bile,  de  volume  variable,  séparées  par  des  sillons 

plus  ou  moins  profonds  ; 
f,     Tésieule  biliaire. 

Coupe  du  foie  montrant  la  surface  de  section  de  ces  mêmes  nodosités  qui  se 
dessinent  nettement  sur  le  fond  grisâtre. 

Planche  II. 

Fig.  1  (obj.  2,  ocul.  1). 

L,      lobules  hépatiques  enserrés  por  la  prolifération  conjonctive,  mais  dont 

les  travées  ont  conservé  rorientation  normale; 
VH,  veines  sus-hépaUques; 
EP»   espace  porte; 

TT,  prolongements  de  la  prolifération  conjonctive  à  l'intérieur  des  lobules; 
CB,  eoape  d*un  canalicule  biliaire. 
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Planche  III. 

Fig.  1. 

Coupe  transversale  de  grandeur  naturelle  de  l'amas  lobulaire   infiltre   de   bile 
représenté  en  M  dans  la  figure  2. 

Fig.  2  (6  D). 

My   amas  lobulaire  infiltré  de  bile; 

T,    disposition  des  prolongements  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 

dans  l'ornas  lobulaire. 
CB,   canaliculea  biliaires. 

VP,  veines  portes  ; 
AH,  artère  hépatique  ; 
en,  canalicules  biliaires. 


Fig.  3 


Planche   IV. 
Fig.  1  (obj.  6,  ocul.  1). 

CD,   Canalicule  biliaire  coupé  transversalement  et  rempli  de  cellules   épithé- 

lialcs  dosquamccs; 
CB,  canalicules  biliaires; 
TH,  travées  hépatiques  ayant  conservé  leur  radiation  régulière,  composées 

de  cellules  d'aspect  normali  avec  protoplasma  peu  granuleux  et  noyaux 

très  apparents; 
L,      espaces  inlerlrabéculaires  qui  sar  certains  corps  sont  remplis  de  pigments 

et  de  cristaux  biliaires. 

Fig.  2. 
VP,  veind  porte; 
AH,  arlcre  hépatique; 

CB,  canalicules  biliaires  avec  plusieurs  couches  de  cellules  cpithéliales  ; 
PA,   peri-angiocholite  ; 
E,      espace  intertrabéculaire.     . 

Fîg.  3  (obj.  8,  ocul.  1). 

CB,  canalicules  biliaires  comblés  par  des  cellules  épithéliales  desquamées  et 

de  pigments  biliaires  PB  ; 
L,      espaces  inlertrabéoulaires. 
PA,   peri-angiocholite; 
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NODVELLES  RECHERCHES  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DES  DILA- 
TATIONS BRONCHIQUES  ET  LES  BRONCHO-PNEUMONIES 
QUI  LES  ACCOMPAGNENT, 

Par  €.  LEROY, 

Professeur  agrégd  à  la  Facullo  de  médeciae  do  Lille. 

(Planche  V.) 


Dans  un  travail  publié  dans  les  Archives  do  physiologie 
normale  et  pathologique  de  i819  {Contribution  à  V histoire 
de  la patbogénie  des  dilatations  bronchiques),  je  m'exprimais 
ainsi  à  la  page  779:  «  Il  réisulte  de  ces  recherches  que,  dans 
la  dilatation  bronchique,  telle  que  nous  la  comprenons,  il  y  a 
une  altération  primitive  et  spéciale  des  bronches.  » 

Depuis  lors,  quelques  travaux  sont  venus  confirmer  ce  qiic 
nous  avancions  ;  tels  sont  :  la  thèse  de  Dallidet  {Anatomie  pa- 
thologique et  pathogénie  de  la  dilatation  des  bronchas  y 
Paris  1881),  et  le  mémoire  de  Hanot  et  Gilbert  [Contribution 
à  l'étude  anatDmo-pathologique  de  la  dilatation  des  bronches. 
De  Télat  des  vaisseaux  dans  les  bronches  dilatées  {Archives 
do  physiologie  normale  et  pathologique  de  1884)].    . 

Un  nouveau  fait  de  dilatation,  bronchique  vient  de  s'offrir 
à  notre  étude;  nous  en  ferons  Tobjet  de  ce  mémoire. 
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Observation.  —  Dilatations  multiples  et  disséminées  des  bronches^ 
prédominance  de  la  dilatation  en  cul-de^sac,  —  Pneumonie  chronique 
{sclérose)  partielle  de  voisinage  à  différents  degrés  d'évolution.  — 
Vaste  dilatation  bronchique  à  la  base  du  poumon  gauche.  —  Dilatation 
du  volume  dune  grosse  noisette  à  droite  et  contenant  du  mucopus 
{vacuole).  —  Fleuri  te  partielle.  —  Traces  de  péricardite  sèche  ^ 
symphyse  cardiaque  partielle,  adéaopathie  bronchique. 

Ghe...  37  ans,  est  entré  à  rhôpilal  Saint-Sauveur  le  16  juillet  1886. 
Il  est  malade  déjà  depuis  deux  ans;  mais  i^augmentation  de  la  toux, 
l'abondance  des  crachats  et  un  état  général  de  moins  on  moins  satisfai- 
sant le  forcent  à  réclamer  des  soins  hospitaliers. 

Son  affection  a  débuté  brusquement,  il  y  a  deux  ans^  par  une  bronchite 
qui,  il  se  le  rappelle  très  bien,  n'a  pas  été  précédée  de  points  décote.  Depuis 
cette  époque  il  a  toujours  toussé;  mais  il  n'a  pas  dû  quitter  son  travail 
avant  d'entrer  à  Thôpital.  A  son  entrée  il  était  très  amaigri,  se  plaignait 
de  sueurs  diffuses  abondantes  avec  accès  de  fièvre  le  soir,  et  pré- 
sentait au  premier  coup  d'œil  l'aspect  du  tuberculeux  cachectique  dont 
il  avait  môme  les  doigts  hippocratiques. 

Â  rinspection,  le  thorax  est  amaigri  en  totalité.  11  n*y  a  point  de  creux 
sous-daviculaire  prononcé  à  Textréme.  La  sonorité  est  normale  en 
avant  des  deux  côtés.  Respiration  un  peu  rude  à  droite,  mais  normale. 
En  somme»  même  rudesse  respiratoire  à  gauche. 

En  arrière,  matité  assez  forte  au  ni  veau  du  poumon  gauche  et  souffle 
lubaire  intense  dans  le  côté  du  thorax  et  du  côté  droit,  en  face  du  hile. 

I^es  autres  viscères  sont  intacts;  les  urines,  non  albumineuses.  Le 
sujet  crache  en  cinq  ou  six  fois  au  plus  1  litre  de  sécrétion  se  séparant 
dans  le  vase  en  deux  couches,  une  supérieui^e  séreuse,  et  une  inférieure 
purulente. 

I^  recherche  des  bacilles  tuberculeux  a  été  faite  plusieurs  fois  sans 
succès.  Quant  à  la  fétidité  de  ces  crachats,  elle  céda  en  quelques  jours 
à  Tencalyplus.  Malgré  le  traitement  institué,  Tétak  général  alla  toujours 
en  s'aggravant  ;  les  crachats,  pour  être  moins  fétides,  n'en  devinrent  pas 
moins  abondants  et  le  patient,  épuisé  par  la  lièvre  et  les  sueurs,  suc- 
comba le  23  septembre. 

Autopsie.  —  Examen  des  organes  contenus  dans  le  thorax,  —  A  ta 
base  du  poumon  gauche,  il  existe  une  vaste  dilatation.  Cette  dilatation 
présente  une  aire  centrale  avec  laquelle  communique  une  série  de  culs- 
de-sac.  Cette  cavité  centrale  fait  suite  à  une  bronche  dont  elle  n'est  que 
la  continuation,  mais  considérablement  dilatée.  L*e8paco  du  poumon 
compris  entre  cette  dilatation  et  la  plèvre  est  de  3  centimètres  au  plus. 
Son  tissu  est  dur  et  d'aspect  rosé,  charnu,  d'autant  plus  dur  ^u*on  se 
rapproche  de  la  bronche. 
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Si  on  regarde  avec  une  oertaiae  attention,  cette  partie  de  bronche  di- 
latée apparaît  comme  Touverture  d'un  vagin  atrésié  à  la  suite  d'une 
opération  ou  d'un  traumasiisme. 

Si  on  introduit  le  petit  doigt  par  cette  ouverture,  il  pénètre  jusqu'à  sa 
racine  dans  une  cavité  courbée  en  crochet,  parsemée  de  brides  et  qui 
donne  la  sensation  d'un  conduit  naturel  offrant  sur  son  trajet  des  anneaux, 
sans  présenter  la  moindi*e  rugosité. 

En  somme,  en  analysant  par  le  toucher  ce  que  l'on  sent,  il  semble  que 
le  petit  doigt  pénètre  d'abord  daus  une  petite  chambre  spacieuse  dans 
laquelle  il  peut  se  mouvoir  à  son  aise  ;  puis,  en  tâtonnant,  on  sent  que, 
dans  cette  chambre,  donnent  accès  différentes  autres  cavités  dans  les- 
quelles l'entrée  du  petit  doigt  pénètre  en  franchissant  un  anneau  très 
peu  dilatable. 

A  part  cette  lésion  caractéristique,  les  deux  poumons  paraissent 
énormes,  comme  insufflés^  parsemés  de  points  gris  brunâtre,  d'autant 
plus  manifestes  que  leur  coupe  est  succulentOi  gélatineuse.  Par  la  pal- 
pation,  on  constate  çà  et  là  dans  toute  l'étendue  des  poumons  un  certain 
nombre  de  noyaux  isolés  variant  du  volume  d*un  petit  pois  à  celui  d*une 
noix.  Si  Ton  cherche  à  se  rendre  compte  du  rapport  qu'afïectent  les  pins 
gros  de  ces  noyaux  avec  les  bronches  qui  s'y  i*endent,  on  constate  que, 
par  exemple,  au  sommet  du  poumon  un  de  ces  nodules  forme  pour  ainsi 
dire  une  tête  dans  laquelle  viendrait  s'implanter  une  tige  creuse  qui  n'est 
antre  qn'une  bronche  dans  laquelle  on  peut  facilement  introduire  le 
manche  d'une  aiguille  de  Ranvier.  La  coupe  de  ce  nodule  est  d'une 
certaine  fermeté,  mais  sèche,  de  teinte  grise,  finement  granuleuse  et 
flétrie. 

A  la  partie  moyenne  et  antérieure  du  poumon  gauche,  au  confluent 
de  plusieurs  bronches,  on  en  trouve  une  par  l'orifice  de  laquelle  on  > 
introduit  le  manche  d'une  aiguille  de  Ranvier  et  on  pénètre  ainsi  dans 
une  cavité  dont  le  fond  touche  presque  à  la  plèvre. 

On  ne  peut  mieux  comparer  extérieurement  et  intérieurement  cette 
dilatation  bronchique  qu'a  une  auricule  du  cœur.  En  incisant  çà  et  là 
quelques  divisions  bronchiques  de  moyens  calibres,  il  est  facile  de  voir 
que  la  muqueuse  est  plissée,  tomenteuse  et  que,  en  certains  points,  eUe 
présente  un  aspect  villeux. 

Dans  le  poumon  droit,  on  trouve  une  dilatation  isolée  du  volume  d'une 
forte  noisette,  qui  donne  issue  par  la  section  à  un  flot  verdàtre  d'une 
matière  épaisse.  La  cavité  de  cette  dilatation  est  égale  à  la  capacité 
intérieure  d'une  noisette  (vacuole).  Si  en  différents  endroits  on  presse 
légèrement  le  parenchyme  du  poumon  pour  exprimer  le  contenu  .des 
bronches,  on  voit  que  l'orifice  de  ces  dernières  reste  béant  et  beaucoup 
d'entre  elles  peuvent  admettre  facilement  l'introduction  d'une  aiguille  de 
Ranvier.  La  section  de  leur  paroi  présente  un  aspect  gris  rongeâtre, 
calleux,  bien  que  ees  points  soient  situés  presque  immédiatement  sous 
la  plèvre. 
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Au  niveau  de  l'éperon  de  division  des  deux  grosses  bronches,  on 
trouve  un  ganglion  énorme  atteignant  la  grosseur  d'un  œuf  de 
pigeon. 

H  existe  à  la  base  du  poumon  gauche,  à  la  partie  correspondant  à 
la  vaste  dilatation  bronchique  décrite  plus  haut,  un  épaississement  très 
marqué  de  la  plèvre,  recouvert  de  fausses  membranes  glutineuses  de 
fraîche  date. 

Le  péricarde  est  épaissi,  et  en  (Quelques  endroits  il  y  a  des  adhérences 
des  deux  feuillets  péricardiques  formant  ainsi  des  symphyses  cardia- 
ques partielles  de  plus  ou  moins  grande  étendue. 

Enfin,  pour  terminer  le  relevé  des  altérations  macroscopiques,  nous 
avons  trouvé  à  la  base  du  poumon  droit,  assez  profondément  situé,  un 
noyau  d'induration  assez  étendu.  La  surface  de  section  était  parsemée 
de  granulations  analogues  à  celle  de  la  pneumonie  franche  et  au  centre 
se  trouvait  une  bronche  dilatée. 

L'examen  histologique  de  ces  parties  nous  a  paru  d'une  importance 
considérable.  La  description  qui  va  suivre  le  démontrera. 

Examen  histologique  (obj.  2  de  Vérick).  —  Les  pièces  qui  sei-vent  à 
cet  examen  ont  été  disposées  de  façon  qu'un  des  bords  de  la  coupe  his- 
tologique soit  formé  par  une  demi-section  longitudinale  du  calibre  d'une 
bronche.  L'aspect  de  Tensemble  de  la  coupe  nous  fait  voir  que  rien  ne 
ressemble  moins  a  une  paroi  bronchique  que  ce  que  nous  avons  sous 
l'œil. 

Il  .reste  pour  tout  veetige  de  la  présence  d'une  bronche  normale  un 
fragment  de  cartilage.  Ce  dernier  est  séparé  du  bord  de  la  préparation, 
qui,  à  l'étatsain^  était  la  partie  la  plus  superficielle  de  la  muqueuse  bron- 
chique, par  une  bande  fibreuse  parsemée  de  jeunes  éléments.  Sur  cette 
partie,  fortement  teintée  par  le  carmin,  repose  une  couche  de  magma 
grenu,  verdâtre,  que  l'on  peut  supposer  être  la  partie  la  plus  superfi- 
cielle de  la  muqueuse  en  voie  de  désintégration. 

Il  existe  une  pigmentation  par  places  et  par  petits  groupes.  Les  grains 
de  pigment  sont  indifféremment  disséminés,  et  la  plupart  sont  plongés  au 
sein  d'une  substance  conjonctive  amorphe  facilement  teintée  par  le 
carmin  ou  entourés  d'une  zone  d'éléments  embryonnaires. 

En  parcourant  les  divers  points  de  la  préparation,  on  voit  qu'elle 
présente  les  aspects  les  plus  disparates,  et  bien  que  l'étendue  dé  nos 
coupes  comprennent  plus  de  1  centimètre  i/2  do  côté,  le  parenchyme 
pulmonaire  est  tellement  changé  qu'il  est  tout  à  fait  méconnaissable. 
Cependant,  on  peut  établir  une  certaine  différenciation  dans  l'ordre  de 
ces  lésions  en  prenant  pour  point  de  repère  le  bord  de  la  préparation 
où  se  trouve  la  bronche  dont  le  nodule  cartilagineux  atteste  seul  son 
existence. 

On  aperçoit  de  la  sorte  une  première  zone  d'un  tissu  fortement  gri- 
sâtre, granuleux,  qui  est  la  paroi  bronchique  transformée. 


PATHOOÉNIE  DES  DILATATIONS  BRONCHIQUES.  4S 

Cette  zone  repose  sur  une  autre  de  structure  et  d'aspect  bien  différents. 
Elle  a  une  épaisseur  triple  de  la  première.  Son  fond  est  homogène  et 
composé  en  majeure  partie  de  tissu  oonjonctif,  tant  en  partie  à  Tétat  de 
substance  fondamentale,  qu'à  l'étal  fibrillaire. 

On  ne  voit  pas  de  jeunes  cellules,  ni  en  nid  ni  par  groupe.  Les  seuls 
éléments  figurés  autres  que  les  fibrilles  sont  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif,  qui  sont  accolées  aux  bandes  lamelleuses  ou  amorphes  de 
ce  même  tissu. 

Dans  rétendue  de  cette  zone  se  détachent  différents  vaisseaux.  Les 
uns  sont  enserrés  et  à  contours  îrréguliers.  La  structure  de  leurs  parois 
indique  quece  sonldes  artères. Quelques-uns  de  ces  vaisseaux, même  avec 
ce  faible  grossissement,  laissent  voir  à  l'épaississement  de  leur  tunique 
interne  et  au  rétrécissement  de  leur  lumière  par  rapport  à  leur  tunique 
externe  qu'ils  sont  atteints  d'endovascularite.  Ces  vaisseaux  sont  isolés 
et  indépendants  les  uns  des  autres. 

11  n'en  est  pas  de  môme  d'autres  formations  vasculaires  qui  se  trouvent 
disséminées  dans  cette  môme  zone.  Ces  vaisseaux  sont  reconnaissables 
seulement  à  leur  calibre  et  au  sang  qu'ils  contiennent  encore  en  partie. 
Leurs  parois  sont  formées  de  tissu  conjonctif  lamellaire. 

Leur  calibre^  sans  être  tout  à  fait  irrégulier,  est  semi-lunaire,  ovoide, 
triangulaire. 

La  disposition  de  ces  vaisseaux  a  ceci  de  particulier  :  c'est  qu'ils  sont 
disséminéâ  par  groupes  çà  et  là  et  en  nombre  plus  ou  moins  variable 
suivant  le  niveau  des  coupes.  Il  en  résulte  un  système  lacunaire  qui 
apparaît  tantôt  isolé  par  groupes  sans  rapport  avec  les  premiers  vais- 
seaux  décrits  ci-dessus,  tantôt  disposé  circulairement  aii  voisinage  de 
la  gaine  externe  des  artères. 

Telles  sont  les  particularités  que  nous  relevons  dans  cette  zone  sous- 
jacente  à  la  muqueuse  bronchique  avec  ce  grossissement.  On  peut  se 
rendre  compte  des  modifications  survenues  dans  cette  partie  du  poumon 
qui  sépare  ïa  bronche  du  parenchyme. 

Le  parenchyme  pulmonaire  qui  fait  suite  aux  deux  zones  ci-dessus 
menlionnécs  est  méconnaissable.  II  n'y  a  plus  de  trace  de  la  structure  si 
élégante  du  tissu  alvéolaire  du  poumon.  A  ce  grossissement,  le  tissu 
pulmonaire  apparaît  flétri,  compact,  formé  en  grande  partie  de  parois 
alvéolaires  colossalement  développées  et  tassées  les  unes  sur  les  au- 
tres. Un  certain  nombre  de  ces  travées  sont  transformées  en  substance 
conjonctive,  tandis  qu'à  côté  d'elles  on  en  voit  d'autres  qui  ont  acquis 
un  développement  considérable  et  se  présentent  sous  l'aspect  d'énor- 
mes bourgeons  embryonnaires  fortement  vasculaires  affectant  les  for- 
mes les  plus  variées.  Tantôt  c'est  sous  la  forme  polypeuse  qu'on  les 
voit  ;  tantôt  on  a  affaire  à  des  images  plus  compliquées  et  le  bourgeon 
semble  se' contourner  sur  lui-môme  ou  autour  d'un  vaisseau  qu'il  cir- 
'conserit.  Dans  oe  cas,  il  en  résulte  des  nodules  vasculaires  et  em- 
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hryonniires  enserréô  au  milieu  de  travées  ayant  passe  â  an  état  con- 
joBCiif  plus  avancé. 

Ea  certains  points,  on  voit  des  espaces  circulaires  limités  par  des 
parois  conjonctives.  Ces  espaces  sont  remplis  abondamment  d*élé« 
mentsjeunes  se  colorant  fortement  par  le  carmin  ;  on  ne  peut  mieux  les 
comparer  qu^à  ce  qu'on  voit  dans  les  inflammations  des  tissus  lympha- 
tiques. 

C'est  à  peine  si  on  trouve  des  points  où  il  reste  quelques  vestiges 
de  la  trame  alvéolaire  du  poumon  n*ayant  pas  encore  subi  de  trop 
profondes  altérations.  Dans  ces  rares  endroits,  on  trouve  des  ca- 
vités tapissées  d*épithélium  cylindrique  bas  rappelant  TaltératioD 
cubique. 

Bon  nombre  de  points  nous  montrent  une  organisation  conjonctive 
plus  avancée  sans  pour  cela  se  présenter  sous  la  forme  de  pneumonie 
chronique  ou  de  sclérose  du  poumon.  En  effet,  il  n*y  a  plus  trace  d'al- 
véole ;  on  se  trouve  en  présence  de  lésions  qu*on  ne  peut  mieux  com- 
parer qu*à  certains  os  décalciflés  :  c'est  une  série  de  lamelles  de 
substance  conjonctive  assez  bien  colorées  par  le  carmin,  formant 
des  mailles  plus  ou  moins  irrégulières  et  anfractueuses,  remplies  de 
petites  cellules. 

Sur  certaines  coupes  nous  relevons  quelques  particularités  dont  Tin- 
te rpré  ta  ti  on  pourrait  bien  avoir  une  grande  valeur  pour  la  patho génie 
de  la  dilatation  }>ronchique. 

Il  s'agit  de  Tétat  des  travées  de  tissu  conjonctif  interlobulatre.  Nous 
pouvons  sur  certaines  coupes  bien  voir  cette  altération  des  doi^ 
sons  interlobulaires.  Sur  Tune  d'elles  nous  apercevons  une  bande 
qui  traverse  de  part  en  part  la  préparation  que  nous  examinons  ;  le 
long  de  ses  bords  se  trouvent  rangées  de  chaque  côté  des  parties  de 
parenchyme  pulmonaire  avec  les  modifications  que  nous  y  avons  dé- 
crites déjà.  Sur  cette  bande,  on  remarque  un  développement  vasculaire 
considérable,  la  sillonnant  sur  tout  son  parcours.  C'est  un  véritable 
état  lacunaire  congloméré  que  nous  avons  signalé  dans  la  zone  sous- 
jacente  à  la  muqueuse  bronchique.  Cette  traverse  ou  bande  vasculaire 
cotijonclive   n'est  autre  qu'une  cloison  interlobulaire  altérée. 

Sur  des  coupes  confinant  à  la  plèvre,  nous  voyons  que  cette  mem- 
brane qui,  à  rœil  nu,  était  simplement  opaque,  est  le  siège  d'un  déve- 
loppement vasculaire  tout  aussi  intense  que  celui  que  nous  avons  vu 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  et  dans  la  travée  représentant 
une  cloison  interlobulaire. 

Nous  avons  même  la  bonne  fortune  de  tomber  sur  une  préparation 
qui  montre  que  cette  formation  vasculaire  angiomateuse  n'est  pas  le  fait 
du  hasard,  mais  qu'elle  se  fait  suivant  un  certain  ordre  et  affectant  sur- 
tout le  système  conjonctif  du  poumon. 

En  effet,  voici  ce  que  nous  observons  sur  une  coupe  dont  an  des  bords 
est  formé  par  la  plèvre  :  la  face  externe  de  cette  membrane  présente  à 
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un  ftiible  grossîsaeaieBl  des  traces  d'infiammalioni  la  fàoe  aéhérekita 
aa  parenchyme  pulmonaire  présente  un  développement  angiomateox 
très  prononcé.  On  y  voit  dea  orifices  plue  on  moins  larges,  reconnais- 
sablés  aax  globules  rouges  qn'ils  contiennent,  et  des  bandes  de  tissu 
conjonctif  fortement  fibrillaire . 

La  disposition  de  ee  tissu  veseulaire  est  telle  que,  sur  la  préparation 
que  nous  avons  sous  les  yeux,  on  aperçoit  un  énorme  bourgeonnement 
qui  pénètre  et  foit  saillie  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  A  côté  de  ce 
bourgeon  se  détache  de  la  paroi  pleurale  sous  forme  de  la  lettre  T  une 
antre  travée  de  même  strncture  angiomateuse  et  qui  parcourt  une 
grande  partie  de  la  coupe  flanquée  sur  ses  côtés  de  tissu  pulmonaire 
altéré. 

En  résumé,  l'examen  histologique  à  un  faible  grossissement  montre 
dans  le  cas  présent  que  les  lésions  que  nous  avons  sous  les  yeux  n*ont 
rien  de  commun  avec  les  affections  parenchymaleuses  du  poumon, 
qu'il  s'agisse  d'une  pneumione  franche  eu  de  broncho-pneumonies  les 
plus  diverses  ayant  passé  à  Tétai  chronique. 

Aussi  croyons-nous  devoir  signaler  la  réflexion  que  nous  nous  som- 
mes faite  lorsque  de  Tétude  de  nos  coupes  nous  nous  sommes  reportés 
à  l'examen  macroscopique  de  ces  mêmes  points. 

Comme  on  peut  voir  par  le  protocole  de  Tautopsie,  nous  avons  trouvé 
à  la  coupe  de  ce  noyau  une  surface  sèche ,  grenue ,  dont  les  granula- 
tions avaient  le  volume  de  celle  de  la  pneumonie  iibrineuse  à  la  période 
d'hépatitation  rouge.  Nous  en  avons  conclu  à  un  noyau  de  pneumonie 
où  l'exsudat  fibrineux  prédominait.  11  u*en  a  rien  été  diaprés  l'examen 
histologique  et  peut-être  pourrait-on  se  demander  si  cet  aspect  gra- 
nuleux pai*ticulier  à  Thépatitation  de  la  pneumonie  ne  perd  pas  un  peu 
de  sa  valeur  objective. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  aux  lésions  bronchiques  ;  ce  qui  nous 
frappe  c'est  l'état  du  parenchyme  du  poumon  et  c^est  sur  ce  point  que 
repose  tout  Tiulérêt  de  notre  travail. 

Quant  aux  branches,  elles  présentent  d'importantes  altérations  vas- 
eulaires  de  leurs  parois.  En  bon  nombre  de  points  qu'on  les  examine, 
en  trouve  une  véritable  transformation  angiomateuse  de  leur  tissu. 
Cette  néoformation  est  connue  depuis  un  certain  temps  ;  nous  croyons 
même  avoir  été  parmi  les  premiers  à  signaler  ces  altérations.  Pour 
s'en  convaincre,  nous  renvoyons  aux  Archives  de  physiologie  normale 
elpalbologigae  de  1879,  page  177,  ligne  26,  c  et  par  production  sur 
place  des  vaisseaux  ou  plutôt  d'un  état  angiomateur  ». 

Nous  avons  cru  devoir  relever  ce  fait,  parce  que  Hanoi  et  Gilbert, 
dans  leur  mémoire  de  ces  mêmes  archives  de  1884,  disent  a  propos  des 
altérations  vasculaires  et  de  la  dilatation  bronchique  que  nul  avant  eux 
n'avait  décrit  les  transformations  vasculaires  des  parois,  des  bronches 
diltttées.  On  peut  en  juger  on  se  reportant  à  ce  môme  mémoire,,  et  oui 
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eonjondif  qui  la  compose.  Nous  avons  vu  qu*au  lieu  d'un  tissu  oellu- 
laire  lâche  on  trouve  en  abondance  le  tissu  conjonctif  à  l'état  de 
substance  fondamentale  ou  fibriilaire.  C'est  dans  ce  tissu  que  se  voient 
phisteurs  espèces  de  vaisseaux,  les  uns  disposés  sous  forme  angioma- 
teuse,  les  autres  isolés*  La  particularité  la  plus  intéressante  qn*il  y  ait 
à  relever  avec  un  fort  grossissement,  c'est  reodo-vascularité  de  ces 
derniers.  Ce  fait  a  été  bien  mis  en  lumière  dans  le  travail  de  Hanot  et 
Gilbert  et  nous  n'y  reviendrons  pas  ;  nous  ne  pouvons  que  confirmer 
en  tout  point  l'observation  qu*ils  ont  faite  à  ce  sujet. 

Dans  Texamen  du  parenchyme  pulmonaire,  nous  avons  mentionné 
l'état  angiomateux  des  travées  interlobulaires  isolées  au  sein  du  paren- 
chyme oa  se  détachant  de  la  plèvre»  elle-môme  atteinte  de  ce  dévelop- 
pement vasculaire  considérable.  Le  grossissement  dont  nous  nous 
servons  permet  de  voir  que  ces  cavités  vasculaires  n'ont  point  de  paroi 
propre  appréciable  ;  leur  bordure,  d'aspect  homogène,  est  formée  d'une 
substance  hyaline  et  les  travées  qui  séparent  ces  cavités  présentent 
les  différents  états  du  tissu  conjonctif  adulte. 

Le  parenchyme  du  poumon  est  partout  à  peu  près  mécoonaissable. 
En  de  rares  points,  on  observe  quelques  travées  alvéolaires  épaissies 
qui  semblent  suivre  le  processus  que  Rindfleisch  a  décrit  dans  les 
premiers  degrés  de  la  pneumonie  chronique  ;  mois  ces  points  sont  tout 
à  fait  rares  et  sont  complètement  perdus  au  milieu  d'un  autre  pro- 
cessus beaucoup  plus  apparent.  On  voit  en  effet  que  le  tissu  pulmo- 
naire est  converti  en  une  inQnité  de  masses  bourgeonnantes  dont  les 
points  d'implantation  sont  des  plus  différents. 

il  s'agit  manifestement  d'une  prolifération  vasculaire  et  embryon- 
naire considérable  de  certaines  parties  des  travées  alvéolaires  qui 
sont  développées  de  telle  sorte  qu'il  en  résulte  un  bourgeonnement 
sans  ordre.  Ces  masses  bourgeonnantes,  pour  s'adapter  les  unes  à  côté 
des  autres,  sont  obligées  de  décrire  des  sinuosités  les  plus  diverses.  Le 
centre  de  chacun  de  ces  bourgeons  présente  différents  aspects,  suivant 
la  direction  des  vaisseaux  vus  transversalement  ou  suivant  leur  lon- 
gueur ;  ils  sont  entourés  ou  coiffés,  lorsqu'ils  paraissent  sous  forme 
de  bourgeons  libres,  d'une  masse  déjeunes  éléments  qui  résultent  du 
processus  de  diapédèse. 

En  certains  points,  ce  processus  de  diapédèse  est  si  intense  qu'on 
remarque  de  véritables  lacs  à  contour  assez  régulièrement  circulaire 
dans  l'aire  desquels  sont  accumulés  des  éléments  diapédésés,  ce  qui 
prouve  l'intensité  du  processus.  Au  milieu  de  cette  accumulation  d'élé* 
ments  on  distingue  quelques  traces  de  vaisseaux  très  ténus. 

En  examinant  d'autres  points  de  la  préparation  qui  présentent  ces 
lésons  à  un  stade  plus  élevé,  on  voit  que  les  éléments  diapédésés  se 
fusionnent,  se  tassent  de  plus  en  plus  autour  du  ou  des  vaisseaux  qui 
constituent  l'axe  du  bourgeon.  Leur  coloration  par  le  picro-carmin  est 
moins  tendre,  plus  sombre,  les  contours  de  leur  masse  deviennent 
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pins  hyalins.  Un  degré  encore,  on  voit  que  Torganisation  est  plus 
élevée  ;  c'est  un  tissu  composé  uniquement  de  cellules  embryonnaires 
un  peu  plus  âgées,  au  milieu  desquelles  se  trouvent  des  fentes  lacu- 
naires. Sur  les  bords  de  ces  fentes,  on  aperçoit  visiblement  des  noyaux 
saillants.  C'est  un  véritable  système  lacunaire  sanguin  formé  par  les 
transformations  cellulaires  que  nous  venons  d'étudier. 

Ce  degré,  quoique  déjà  élevé  en  fait  d'organisation,  n*est  encore  que 
transitoire.  Ces  cellules  embryonnaires  que  nous  venons  de  voir, 
séparant  et  étant  le  seul  tissu  interlacunaire,  vont  se  métamorphoser 
en  substance  flbrillaire  ou  en  substance  fondamentale  du  tissu 
coDJonctif. 

Ces  lacunes  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  elles-mômes  qu'à 
des  étapes  intermédiaires,  elles  peuvent  changer  d'aspect  de  deux 
façons  différentes.  On  peut  les  voir  se  distendre,  devenir  plus  ou  moins 
régulières  et  constituer  des  vaisseaux.  Les  travées  embryonnaires  qui 
les  séparent  deviennent  de  moins  en  moins  épaisses  au  fur  et  à  mesure 
que  leur  orifice  devient  plus  grand. 

Par  contre,  on  observe  aussi  l'état  opposé  :  les  lacunes  se  rétrécis- 
sent de  plus  en  plus,  au  point  d'être  réduites  à  un  effacement  complet. 
Les  travées  qui  les  séparent  acquièrent  une  épaisseur  colossale.  La 
structura  de  ces  travées  devient  tout  à  fait  l'analogue  du  tissu  conjonctif 
du  derme.  On  ne  se  croirait  plus  dans  le  poumon,  mais  dans  le  tissu 
dermique,  considérablement  épaissi.  Est-il  besoin  de  faire  remarquer 
les  particularités  de  ce  processus?  Ne  présente-t-il  pas  un  degré 
d'évolution  très  avancé  de  l'organisation  des  bourgeons  charnus  en 
général  ? 

Si  nous  arrêtons  là  ce^  travail  d'analyse  pour  envisager  les  choses  à 
un  point  de  vue  plus  général,  nous  voyons  que  nous  sommes  eti  présence 
d'une  organisation  vasculaire  avancée,  à  laquelle  se  mêle  intimement 
on  état  scléreux  non  moins  parfait.  Le  tout  se  montre  comme  un  vrai 
type  d'angio-sclérose.  C'est  un  tissu  de  nouvelle  formation,  occupant  la 
pince  de  parenchyme  pulmonaire  et  n'ayant  en  aucune  façon  pris  les 
allures  de  l'évolution  de  la  sclérose  viscérale,  qui  avant  tout  est  un 
processus  chronique  et  lent. 

En  considérant,  en  effet,  l'organe  dans  lequel  nous  étudions  ce  pro- 
cessus, les  particularités  nous  semblent  grandes,  quoique  dans  le 
poumon  l'état  scéléreux  ou  cirrhotique  soit  loin  d'être  rare.  Bon 
nombre  d'affections  pulmonaires  y  conduisent,  et  quelquefois  sous  la 
forme  d'une  évolution  salutaire.  Mais  que  l'on  considère  toutes  les 
variétés  des  processus  inflammatoires  qui  y  aboutissent,  l'accord  est 
unanime  pour  dire  que  ce  qui  caractérise  cette  évolution  c'est  d'abord 
i»  grande  lenteur. 

Bien  plus,  fait  bien  connu  de  tous  les  anatomopalhologistes,  c'est  que 
dans  ces  cas,  quel  que  soit  le  point  de  départ,  soit  dans  les  lésions  d'une 
pneumonie,  d'une  broncho-pneumonie  ou  môme  dans  celle  de  la  plèvro, 
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répithélîum  du  poumon  joue  toujours  un  rôle  actif.  Les  parois  des 
alvéoles  8*épaississent,  les  cavités  alvéolaires  subissent  des  change- 
ments, et  ce  n'est  qu'après  une  série  de  modifîcations  que  le  poumon 
arrive  à  la  pneumonie  chronique,  à  la  sclérose,  etc.,  avec  des  caractères 
macroscopiques  et  histologiques  trop  connus  pour  être  mentionnés. 

Il  est  facile  de  voir  que  nous  n'avons  rien  de  semblable  ici  :  révo- 
lution et  la  nature  des  processus  que  nous  étudions  sortent  du  cadre 
ordinaire  eu  ce  qui  concerne  le  poumon.  Cotte  évolution  n'a  que  faire 
du  processus  chronique.  C'est  à  un  processus  rapide,  sinon  aigu,  que 
nous  avons  à  faire  ;  une  poussée  vasculaire  envahit  le  parenchyme  du 
poumon  presque  avec  la  même  impétuosité  qu'on  remarque  pour  la 
pneumonie  franche.  Il  se  produit  bientôt  après  des  phénomènes  de 
diapédèse  considérable  et  il  en  résulte  des  altérations  de  sclérose  d'une 
pureté  parfaite.  C'est  l'organisation  scléreuse  par  diapédèse,  réalisation 
sur  rhomme  des  expériences  de  Cohnheim  sur  les  animaux. 

En  réalité,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  processus  qui 
présente  une  marche  rapide  et  des  caractères  aigus  dans  ses  lésions. 
L'aspect  de  la  pièce,  lors  de  l'autopsie,  nous  rappelait,  nous  l'avons 
déjà  dit,  assez  bien  les  signes  anatomiques  de  Thépatisation  rouge,  de 
l'induration  rouge,  de  la  carnisation. 

L'épaississement  des  travées  alvéolaires  est  constitué  par  un  déve- 
loppement considérable  des  vaisseaux,  qui  sont  entourés  d'un  manchon 
épais  d'éléments  jeunes  issus  par  diapédèse.  Les  cellules  endothéliales 
ne  subissent  aucune  métamorphose  ni  prolifération  qui  habituellement 
servent  de  matrice  à  la  broncho-pneumonie  aiguë  ou  chronique.  Daus 
nos  coupes,  il  n'y  a  aucune  trace  d'exsudat  iibrineux,  non  plus  que  de 
pneumonie  épithéliale.  C'est  à  peine  si  çà  et  là  on  voit  des  travées  se 
colorant  mal  et  donnant  l'aspect  propre  à  l'épaississement  de  Tendo- 
théliumqui  les  revêt. 

D'ailleurs,  en  certains  points,  nous  observons  des  phénomènes  qui 
nous  paraissent  répondre  à  la  lésion  tout  à  son  début:  non  loin  de  la 
plèvre,  sur  quelques  coupes  microscopiques,  on  remarque  sur  une 
certaine  étendue  une  coloration  uniformément  grisâtre.  Avec  un  fort 
grossissement,  on  voit  qu'il  s'agit  de  vaisseaux  capillaires  bondés  de 
globules  rouges  et  de  quelques  leucocytes.  Ces  vaisseaux  sont  accolés 
les  uns  aux  autres  sous  différentes  formes,  ne  laissant  entre  eux  aucun 
intervalle  dans  lequel  on  puisse  reconnaître  les  caractères  de  l'exsudat, 
de  la  congestion  simple  du  poumon.  L'ensemble  et  la  disposition  de 
ces  vaisseaux  ressemble  à  une  coupe  de  rein  passant  près  de  la  surface. 
L'endothélium  paraît  si  peu  disposé  à  réagir  et  à  proliférer  que  sur 
certains  de  ces  vaisseaux,  bien  situés  pour  l'observation,  on  voit  les 
noyaux  régulièrement  échelonnés  le  long  des  vaisseaux,  ce  qui  indique 
qu'il  n'exisle  pas  la  moindre  prolifération  catarrhale.  Ainsi,  malgré  des 
caractères  de  congestion  très  accentués,  nous  ne  voyons  aucun 
exsudât  liquide  ou  ratarrhal  qui  l'accompagne,  contrairement  à  ce  qui 
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se  passe  habituellement.  D'après  cela,  il  nous  semble  que  cette  conges- 
tion aboutit  à  des  phénomènes  de  diapédèse  très  intense  qui  jouent  un 
grand  rôle  dans  les  altérations  qui  nous  occupent. 


Réûexions.  -^  Les  altérations  macroscopiques  décrites 
plus  haut  sont  typiques.  Leur  dissémination,  leurs  variétés 
de  forme  sont  tout  à  fait  identiques  aux  descriptions  qui  en 
ont  été  données  par  Laennecet  Trousseau.  Ce  dernier  donne 
en  effet  dans  ses  cliniques  un  tableau  qui  peut  servir  de  mo- 
dèle aux  altérations  des  poumons  dans  la  dilatation  des  bron- 
ches. Rien  n'y  manque  ;  on  y  relève  l'état  de  solidification  de 
certaines  parties  du  poumon,  sa  coloration  rouge  marbré, 
carnification,  la  structure  de  la  membrane  propre  des  exca- 
vations, Taspect  spongieux  que  rappelle  la  coupe  du  poumon 
aux  environs  des  dilatations,  la  présence  d'une  matière  pu- 
rulente demi-concrète  qui  se  trouve  dans  certaines  dilata- 
tions, enfin  l'hypertrophie  des  ganglions  du  hile  du  poumon 
et  les  adhérences  pleurales.  Comme  on  peut  en  juger  par 
Texamen  histologique  précédent,  nous  nous  sommes  presque 
uniquement  préoccupé  des  lésions  pulmonaires  qui  accom- 
pagnent les  dilatations  bronchiques.  C'est  ce  qui  fait  la  nou^- 
veauté  de  nos  recherches,  sans  cela,  notre  fait  ne  serait  qu'un 
exemple  de  plus  à  apporter  à  l'histoire  de  la  dilatation  bron- 
chique, à  titre  d'affection  simple  du  poumon  sans  tubercules. 
C'est  en  étudiant  les  lésions  du  poumon  qui  accompagnent  la 
dilatation  des  bronches  que  nous  sommes  arrivé  à  envisager 
cette  affection  d'une  tout  autre  manière  qu'on  ne  l'avait  fait 
jusqu'ici.  Les  lésions  des  bronches,  si  profondes  qu'elles 
soient ,  et  si  bien  étudiées  qu'elles  aient  été,  ne  sont  qu'un 
coin  de  la  maladie  ;  elles  sont  contemporaines  à  des  altéra- 
tions du  poumon  au  moins  tout  aussi  importantes  à  con* 
naitre  que  celles  des  parois  bronchiques.  C'est  de  la  sorte  que 
nous  croyons  avoir  complété  l'étude  de  la  dilatation  bronchi- 
que. Nous  avons  cherché  à  poursuivre  plus  loin  cette  maladie 
et  à  latteindre  sinon  dans  sa  nature,  du  moins  dans  sa  pathogé- 
nie; d'ailleurs  on  peut  se  convaincre  que  l'altération  des  bron- 
ches dans  cette  maladie  n'est  pas  le  pivot  autour  duquel  évolue 
toute  la  lésion.  Cette  association  de  lésions  bronchiques  et 
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pulmonaires  présente  quelque  chose  de  frappant.  D'un  côté, 
on  observe  une  altération  des  bronches  qui  n*est  pas  une 
bronchite,  car  les  lésions  de  ces  conduits  dans  les  bronchites 
les  plus  chroniques  ne  ressemblent  en  rien  histologique- 
ment  à  celles  des  bronches  dilatées.  De  même  le  caractère 
des  crachats  dans  la  bronchite  chronique  a  toujours  quelque 
chose  qui  rappelle  un  flux  venant  d'une  muqueuse.  Dans  la 
dilatation  bronchique  typique,  bien  entendu,  il  n'y  a  plus  de 
paroi  bronchique,  les  éléments  propres  de  celle-ci  sont  com- 
plètement transformés,  et  au  lieu  d'un  flux  plus  ou  moins  fran- 
chement catarrhal,  c'est  du  muoo-pus^  du  vrai  pus,  que  le  ma- 
lade expectore. 

Par  conséquent,  comme  on  le  voit,  l'argumentation  dé* 
montre  facilement  que,  cliniquement  et  anatomiquement,  la 
-dilatation  bronchique  n'est  pas  une  bronchite  spéciale.  Je 
rappelle  que  dans  mon  mémoire  indiqué  plus  haut  j'avais 
;fait  remarquer  que  les  transformations  que  subissent  les 
-bronches  dilatées  sont  loin  de  ressembler  à  celles  de  la  bron- 
chite chronique,  que  cette  lésion  est  une  lésion  de  nutri* 
tion  qui  a  pour  but  de  transformer  tous  les  éléments  de  la 
bronche  en  un  tissu  embryonnaire  et  vasculaire. 

En  ce  qui  concerne  les  poumons,  la  remarque  est  tout  aussi 
intéressante  à  faire.  N'aurait-on  pas  dû  être  frappé  des  diffé- 
rents états  de  cet  organe  au  cours  de  la  dilatation  des  bronches? 
Les  auteurs  citent  en  effet  des  aspects  très  variés  de  sclérose 
-du  poumon,  qu'on  trouve  quelquefois  pour  ainsi  dire  laminé 
et  réduit  à  une  lame  de  caoutchouc.  D'autres  fois,  au  con- 
traire, l'induration  s'offre  sous  un  aspect  spécial  auquel  on 
donne  le  nom  de  camification.  C'est  en  effet  le  mot  qui  répond 
le  mieux  à  la  chose.  D'autres  fois  nous  voyons  indiqué  que 
dans  certains  cas  on  a  trouvé  dans  un  point  du  poumon  at^ 
leint  de  dilatation  bronchique  des  lésions  de  broncho- pneu- 
monie pseudo-lobaire  aigué.  Ce  cas  est  celui  qu'ont  publié 
Hanot  et  Gilbert,  et  dans  l'étude  histologique  qu'ils  font  d'un 
point  complètement  sclérosé  de  ce  poumon  ils  disent  que  le 
parenchyme  pulmonaire  a  fait  place  à  un  tissu  fibreux  adulte 
(renfermant  des  cellules  embryonnaires  et  des  fibres  élasti- 
Ijues.  Ces  cellules  embryonnaires  sont  assez  nombreuses,  et 
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principalement  disposées  sous  forme  d'agglomérats  autour 
des  vaisseaux.  Nos  préparations  nous  montrent  également  en 
certains  points  des  traînées  de  fibres  élastiques,  et,  sans  insis- 
ter sur  cette  particularité,  il  suffira  de  jeter  un  coup  d'œil 
sur  les  figures  pour  s*en  convaincre.  On  peut  admettre,  en  se 
reportant  à  l'étude  histologique  que  nous  avons  faite  plus 
haut,  que  le  processus  qui  préside  à  la  formation  de  cet  état 
d'induration,  de  sclérose,  de  carnification,  et  qui  coïncide  fré- 
quemment avec  la  dilatation  des  bronches,  n'est  pas  un  pro- 
cessus qu*on  rencontre  ordinairement  dans  le  poumon.  C'est 
un  processus  scléreux,  cirrhotique,  qui  se  fait  rapidement, 
et  qui  n'affecte  pas  dans  son  évolution  les  différentes  phases 
par  lesquelles  passe  le  processus  qui  mène  à  la  pneumonie 
chronique,  quelle  qu'elle  soit. 

La  charpente  fibro-vasculaire  du  poumon  parait  seule  être 
en  cause  ;  l'épi thélium  du  parenchyme  ne  joue  aucun  rôle 
de  prolifération  et  le  tissu  pulmonaire  disparaît  sous  Tenva- 
hissement  de  phénomènes  de  diapédèse  considérable,  aux 
dépens  desquels  se  forme  une  organisation  conjonctive  qui 
est  un  type  de  sclérose. 

Comme  on  le  voit,  nous  voilà  bien  loin  des  altérations  de  la 
dilatation  bronchique  qui  ont  jusqu'ici  fixé  l'attention  des 
observateurs.  Le  processus  de  néo-formation  vasculaire  et 
conjonctive  de  la  paroi  bronchique  doit  être  envisagé  dans 
ses  relations  avec  des  lésions  analogues  que  nous  avons 
trouvées  sur  la  plèvre  ainsi  que  sur  les  travées  interlobulaires 
du  parenchyme  ;  ces  dernières  sont  comme  le  trait  d'union 
qui  sert  à  unir  les  altérations  du  même  ordre  siégeant  d'un 
côté  sur  les  bronches  et  de  l'autre  sur  le  poumon.  Gela  revient 
à  dire  que  nous  sommes  en  présence  d'une  lésion  systéma- 
tique qui  choisit  de  préférence  le  système  fibro-vasculaire 
à  celui  de  l'arbre  bronchique.  Cette  disposition  des  lésions 
pourra  peut-être  servir  à  éclairer  le  mode  particulier  suivant 
lequel  se  distribuent  les  dilatations  bronchiques  qui  se  trou- 
vent en  des  points  si  opposés  des  poumons,  sans  qu'on  puisse 
en  expliquer  la  raison  dans  une  altération  locale  des  bron- 
ches. Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  il  semble  plus  rationnel 
de  croire  à  une  lésion  systématique  de  la  charpente  fibro- 
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vasculaire  du  poumon  lorsqu'on  considère  Faspect  flétri 
spongieux  du  parenchyme  et  la  forme  aréolaire  de  certaines 
dilatations  bronchiques.  Ceci  indique  en  effet  qu'il  y  a  en  ces 
points  une  atrophie  considérable  du  poumon  qui  n'est  due 
qu'à  révolution  du  tissu  scléreux  que  nous  avons  étudié,  le- 
quel, après  s'être  substitué  au  parenchyme  du  poumon^  finit 
par  se  rétracter  tellement  qu'il  n'en  reste  presque  plus. 

Il  ne  reste  plus,  en  effet,  que  les  grosses  travées  qui  con- 
tiennent les  vaisseaux  nécessaires  à  leur  nutrition,  et  ils  em- 
pêchent ainsi  certaines  formes  de  gangrène  curable  dont  la 
pathogénie  pourrait  bien  avoir  quelque  chose  à  faire  avec  les 
lésions  que  nous  venons  d'étudier. 

L'état  du  parenchyme,  au  début  des  lésions  que  nous  avons 
étudiées,  nous  paraît  renfermer  la  solution  d'un  problème 
auquel  certains  auteurs  auraient  pu  songer,  mais  qu'il  au- 
rait été  difficile  de  résoudre,  en  admettant  que  l'induration 
qui  accompagne  la  dilatation  bronchique  soit  une  pneumonie 
chronique  évoluant  suivant  les  processus  connus.  Cette  ques- 
tion a  trait  à  la  nature  des  crachats,  qu'on  sait  être  du  véri- 
table pus  dans  les  cas  bien  nets  de  dilatation  bronchique.  Ces 
crachats  se  renouvellent  d'une  fagon  intermittente  et  durent 
quelquefois  assez  longtemps  pour  que  la  présence  de  tu- 
bercule soit  écartée.  Si  on  se  reporte  à  ces  phénomènes  de 
diapédèse  si  intenses  qui  transforment  la  parenchyme  du  pou- 
mon en  une  nappe  du  tissu  de  bourgeons  charnus,  on  trouve 
là  l'explication  de  Torigine  de  cette  sécrétion  purulente  ex- 
pectorée par  les  crachats. 

Il  résulte  de  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  que  nous 
tendons  à  reléguer  au  second  plan  F  altération  des  parois 
bronchiques  dans  la  dilatation  des  bronches,  pour  accorder 
au  tissu  pulmonaire  une  plus  grande  part  d'action  en  ce  qui 
concerne  la  nature  du  processus  morbide. 

C'est  revenir  à  la  théorie  de  Corrigan  et  rompre  avec  les 
idées  émises  par  Charcot,  que  nous-même  avions  confirmées 
dans  notre  travail  sur  ce  sujet.  Mais  dans  notre  travail,  comme 
dans  ceux  qui  l'ont  suivi,  ce  qui  préoccupait  le  plus,  c'était 
cette  altération  des  bronches  dont  la  diminution  de  résis- 
tance de  leur  paroi  qui  en  était  la  conséquence  paraissait  agir 
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beaucoup  plus  pour  amener  leur  dilatation  que  la  force  ré- 
tractive  du  tissu  pulmonaire  condensé  qui  les  environnait. 

Les  remarquables  travaux  de  Charcot  ont  fouillé  ce  sujet, 
et  d'après  ses  leçons  de  1877  il  n'admet  pas  que  les  indu- 
rations, les  scléroses  pulmonaires,  quelles  qu'elles  soient, 
coïncident  avec  les  dilatations  bronchiques.  Il  exclut  formel- 
lement de  cette  coïncidence  les  différents  degrés  de  pneu- 
monie chronique  proprement  dite.  Il  signale  avec  un  soin  tout 
particulier  Tabsence  et  la  dilatation  bronchique  à  Tautopsio 
des  sujets  morts  de  pneumonie  chronique.Par  contre,  il  montre 
la  grande  fréquence  de  coïncidence  des  dilatations  bronchiques 
avec  les  broncho-pneumonies  chroniques.  Pour  bien  faire 
voir  que  la  dilatation  dos  bronches  est  une  variété  des  bron- 
cho-pneumonies, c'est-à-dire  une  affection  où  le  poumon  et  la 
bronche  prennent  leur  part  égale  d'altérations,  il  signale  d'une 
façon  toute  particulière,  et  un  des  premiers  avant  nous,  la 
transformation  embryonnaire  de  la  paroi  bronchique,  la  dis- 
parition de  ces  fibres  musculaires,  afin  d'opposer  ces  altéra- 
tions à  la  théorie  de  Gorrigan,  qui  fait  de  la  bronche  un  con- 
duit passif  et  qui  attribue  tout  le  rôle  do  la  dilatation  à  la 
rétraction  du  tissu  fibreux,  du  poumon  atteint  de  cirrhose. 
Charcot  appuie  encore  son  opinion  en  disant  que  dans  les 
pneumonies  chroniques  vraies  le  tissu  du  poumon,  quoique 
présentant  un  état  de  dureté,  de  condensation,  a  un  pouvoir 
de  rétractihté  aussi  fort  que  dans  les  broncho-pneumonies 
chroniques  ;  on  ne  trouve  cependant  pas  de  dilatations  bron- 
chiques, parce  qu'il  s'agit  dans  ces  cas  d'une  affection  tout 
autre  du  poumon.  Charcot  a  fait  de  ces  lésions  te  sujet  de 
son  cours  de  1877  —  1878.  Les  expressions  d'induration 
rouge,  d'induration  grise  ardoisée,  indiquent  l'aspect  sous 
lequel  les  lésions  chroniques  du  poumon  se  présentent  à  l'au- 
topsie, tandis  que  le  mot  de  carnisation  a  une  signification 
bien  différente  qui  comporte  le  passage  d'une  broncho-pneu- 
monie à  l'état  chronique. 

Ainsi  donc,  voilà  qu'il  est  bien  nettement  établi  que  les 
dilatations  bronchiques  sont  aussi  intimement  liées  à  la  car- 
nisation qu'elles  sont  étrangères  à  la  pneumonie  chronique 
dans  le  sens  que  Charcot  et  d'autres  donnent  à  cette  dernière. 
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Cependant  Gharco.t,  dans  les  deux  cas,  regarde  la  œnden- 
sation  du  parenchyme  pulmonaire  comme  étant  douée  à  un 
degré  aussi  grand  d'un  pouvoir  rétractile.  La  chose  essentielle 
pour  lui  dans  cette  question,  c'est  Taltération  de  la  paroi 
bronchique,  dont  l'étude  est  bien  connue  aujourd'hui. 

Le  point  de  départ  de  notre  nouvelle  manière  d'envisager 
les  choses  réside  dans  ce  fait  qu'au  microscope  il  existe  dans 
le  tissu  pulmonaire  induré  un  processus  histologique  qui  dif- 
fère suivant  que  Von  a  affaire  à  la  carnisation  ou  à  la  pneu^ 
monie  chronique  qu'on  lui  oppose.  La  différence  est  aussi 
grande  histologiquement  que  macroscopiquemqnt^  et  le  pro- 
cessus  qui  mène  à  la  carnisation  n'est  pas  le  même  que  celui 
qui  conduit  à  la  pneumonie  chronique.  Il  est  inutile  de  rap- 
peler les  transformations  successives  par  lesquelles  passe 
cette  dernière  pour  arriver  à  son  évolution  ultime;  rappelons 
seulement  que  le  tissu  fibreux  du  poumon  est  le  résultat  d'un 
travail  inflammatoire  lent  et  chronique  qui  se  traduit  par 
l'épaississement,  la  prolifération  épithéliale  des  alvéoles, 
l'état  cubique  de  l'épithélium ,  etc. 

La  broncho- pneumonie  chronique  ne  copie  pas  tout  A  fait 
ce  processus  à  la  lettre,  et  c'est  ce  sur  quoi  Gharcot  insiste  de 
façon  à  établir  une  distinction  importante  entre  la  pneumonie 
lobaire  chronique  et  la  carnisation. 

Nous  arrêtons  là  cette  digression,  et  nous  nous  servons  des 
faits  de  Gharcot  lui-même  et  de  Balzer  pour  affirmer  encore 
beaucoup  plus  cette  différence  de  lésions,  qui  paraissent,  en 
effet,  appartenir  en  propre  à  la  carnisation. 

Gharcot  reconnaît  que  la  pneumonie  desquamative ,  le 
stade  qui  précède  l'état  chronique,  présente  des  caractères 
spéciaux  différents  des  pneumonies  catarrhales  secondaires. 
L'élément  épithélial  ne  présente  pas  au  microscope  cet  aspect 
si  caractéristique  et  particulier  à  cette  pneumonie  ;  les  al- 
véoles sont  aplatis,  déformés,  leurs  parois  renferment  de 
nombreux  éléments  arrondis. 

Balzer,  dans  sa  thèse  :  Contribution  à  f  étude  de  la  broncho- 
pneumonie,  Paris,  1878,  insère  à  la  page  73  une  note  qui 
contient  l'analyse  histologique  de  deux  cas  de  broncho-pneu- 
monie datant  d'environ  trois  mois.  Il  constate  à  l'examen 
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microscopique  que  les  alvéoles  sont  remplis  de  leucocytes  et 
de  cellules  granuleuses  et  déformées,  et  dans  leurs  parois 
une  infiltration  de  cellules  embryonnaires,  un  épaississement 
des  parois  interlobulaires  avec  tendance  au  tissu  fibreux. 

Les  recherches  contenues  dans  ce  présent  travail  nous 
permettent  de  faire  ressortir  maintenant  un  certain  nombre 
de  points  que  nous  allons  exposer  dans  les  lignes  suivantes. 

On  sait  que  la  dilatation  bronchique  (bronchectasie)  est 
une  affection  du  poumon  qui  a  donné  lieu,  depuis  Laennec,  à 
bon  nombre  de  théories.  Pendant  longtemps,  le  manque  de 
connaissances  histologiques  avait  laissé  le  champ  libre  aux 
hypothèses  les  plus  variées. 

Avec  Biermer,  Trojanowski,  Gharcot,  Coyne,  la  question 
fut  envisagée  ^ous  un  nouvel  aspect.  Avec  ces  auteurs,  l'al- 
tération des  bronches  a  commencé  à  être  mieux  connue.  Au- 
jourd'hui, l'étude  des  altérations  bronchiques  dans  la  bron- 
chectasie laisse  peu  de  choses  à  désirer. 

A  la  suite  de  ces  auteurs  cités,  nous  pouvons  nous  inscrire, 
ainsi  que  Dallidet,  Hanot  et  Gilbert,  au  nombre  de  ceux  qui 
ont  étudié  les  transformations  des  parois  des  bronches  au 
cours  de  la  dilatation  bronchique. 

Les  deux  derniers  auteurs  se  sont  particulièrement  appli- 
qués à  l'étude  des  lésions  vasculaires,  si  caractéristiques  dans 
ces  cas,  et  qui  revêtent  la  forme  angiomateuse.  Ils  croient 
voir  là  la  clef  de  la  pathogénie  des  hémoptisies  bronchiecta- 
siques.  Cependant  nous  verrons  bientôt  que  cette  néoforma- 
tion n'est  pas  uniquement  limitée  à  la  paroi  bronchique. 

De  ce  fait  que  la  paroi  bronchique  est  malade,  on  en  revint 
à  la  théorie  d'Andral,  d'après  laquelle  la  diminution  de  ré- 
sistance de  la  bronche  serait  le  fait  capital  de  sa  dilatation. 

La  théorie  de  Gorrigan,  qui  faisait  jouer  le  rôle  principal  à 
la  cirrhose  du  poumon,  eut  cours  tant  que  les  recherches  de 
Thistologie  moderne  ne  vinrent  pas  confirmer  l'altération  par- 
ticulière à  la  paroi  bronchique. 

Aujourd'hui  donc,  à  l'heure  actuelle,  la  théorie  d'Andral 
est  la  plus  classique,  et  nous-môme,  dans  notre  mémoire  de 
1879,  attribuons  tout  le  rôle  aclif  de  la  dilatation  bronchique 
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à  la  diminution  de  résistance  de  la  paroi  de  ces  conduits. 

Nous  ne  saurions  plus  être  aussi  exclusif  dans  ce  moment, 
et  les  considérations  dans  lesquelles  nous  entrons  nous  por- 
tent à  croire  que  la  bronchiectasie  doit  être  envisagée  sous 
l'aspect  d'une  affection  du   poumon  d'ordre   plus  général. 

En  cela  Gharcot  la  considère  comme  liée  à  une  espèce  de 
broncho- pneumonie  qui,  à  l'état  chronique,  s'accompagne 
presque  toujours  de  dilatation  des  bronches.  Autant,  dit  cet 
auteur,  la  dilatation  des  bronches  est  fréquente  au  cours  de 
cette  dernière  maladie,  autant  il  est  exceptionnel  de  la  ren- 
contrer dans  la  pneumonie  lobaire  chronique.  Il  est  vrai  que 
cette  dernière  affection  n'est  pas  commune.  On  connaît  bien 
des  faits  de  résolution  lente  de  pneumonie  lobaire,  mais,  en 
ce  qui  concerne  sa  forme  chronique,  elle  est  bien  rare,  si  on 
s'en  rapporte  à  certains  auteurs.  Ghomel  en  a  vu  2  cas  en 
seize  ans  (Dictionnaire  de  médecine,  article  Pneumonie); 
Grisolle  en  a  vu  6  en  vingt-cinq  ans  (Traité  de  la  Pneumo- 
nie); Gharcot  (Thèse  d' agrégation ,  1860,  Paris  :  De  la 
pneumonie  chronique)  dit  qu'on  n'en  trouverait,  en  réalité, 
pas  plus  de  10  à  12  cas. 

En  faisant  table  rase  des  opinions  qui  ont  été  émises  sur 
ce  sujet,  mais  en  tenant  grand  compte  des  altérations  de  toute 
nature  qu'on  observe  dans  la  maladie  qui  nous  occupe,  nous 
croyons  pouvoir  envisager  cette  affection  d'une  tout  autre 
manière  qu'on  ne  l'avait  fait  jusqu'ici. 

Nous  croyons  qu'il  faut  tenir  tout  aussi  grand  compte  des 
altérations  du  poumon  que  des  altérations  des  bronches,  et 
que  la  pathogénie  des  dilatations  bronchiques,  ainsi  que  leur 
forme,  dépend  à  la  fois  et  de  l'altération  des  bronches  et  de 
l'altération  particulière  du  tissu  pulmonaire,  dont  la  dilatation 
des  Bronches  ne  peut  être  séparée. 

Bien  que  les  altérations  des  bronches  nous  soient  connues, 
nous  ne  voyons  dans  elles  qu'une  partie  de  la  maladie. 

L'étude  des  altérations  constantes  du  poumon  qui  les  ac- 
compagnent nous  a  fait  voir  que  non  seulement  elles  étaient 
objectivement  particulièrement  intéressantes  à  connaître, 
mais  qu'au  point  de  vue  de  la  nature  de  la  maladie  elles 
permettaient  de  déplacer  l'axe  autour  duquel  évoluent  les 
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théories  actuelles  et  d*en  faire  plutôt  une  maladie  du  poumon 
que  des  bronches.  Macroscopiquement,  il  suffit  de  regarder 
les  observations  pour  voir  que  dans  la  dilatation  bronchique 
le  parenchyme  du  poumon  qui  entoure  les  points  dilatés  peut 
présenter  les  aspects  les  plus  variés. 

Nous  savons  de  par  Charcot,  Balzer,  que,  dans  ce^cas,  les 
indurations  pulmonaires  ont  quelque  chose  de  spécial  à  la 
coupe  du  poumon.  L'état  le  plus  caractéristique  qui  a  frappé 
les  auteurs,  c'est  celui  qu'on  appelle  la  carnisation.  Les  cli- 
niciens mêmes  ont  été  frappés  de  la  couleur  rouge  chair  qui 
caractérise  par  place  le  parenchyme  du  poumon  dans  beaucoup 
de  cas  de  dilatation  bronchique. 

Mais  cet  état  de  carnisation  n'est  qu'un  état  intermédiaire, 
passager,  que  nos  préparations  histologîques  nous  ont  fait 
interpréter,  et  auquel  elles  nous  ont  permis  de  donner  sa  véri- 
table valeur.  D'ailleurs,  Charcot  en  fait  un  des  caractères  de 
la  broncho-pneumonie  subaigué  ou  chronique,  attribuant 
l'expression  de  splénisation  à  la  forme  aiguë.  Nous  ajoute- 
rons, pour  notre  part^  que  la  carnisation  peut  atteindre  un 
degré  d'évolution  plus  élevé  qui  correspond  aux  états  spon- 
ffieuXy  Bbroîdey  aréolaire^  rétractile. 

Nous  admettrons  donc  que  l'évolution  des  lésions  pulmo- 
naires, qu'on  rencontre  presque  fatalement  unies  à  la  dilata- 
tion des  bronches,  peut  parcourir  trois  stades  :  un  de  spléru- 
tation,  un  de  carnisation,  un  de  rétractilité. 

La  nature  des  altérations  du  poumon  que  nous  avons 
étudiée  permet  de  bien  saisir  l'interprétation  anatomique  de 
ces  divers  états. 

Pourquoi,  si  cette  lésion  appelée  carnisation  n'avait  pas 
quelcpie  chose  de  propre  à  la  nature  d'une  maladie  et  à  la 
structure  d'un  organe^  serait-elle  si  rare  et  surviendrait-elle 
dans  des  circonstances  spéciales? 

La  carnisation,  dit-on,  est  une  maladie  rare;  c'est  une 
forme  de  la  broncho-pneumonie  chronique  pour  laquelle  on 
admet  jusqu'ici  une  différence  macroscopique,  sans  que  Ton 
ait  jamais  songé  à  chercher  la  cause  de  cette  différence  dans 
un  mode  particulier  d'évolutioUà 
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En  outre,  voilà  un  genre  d'induration  pulmonaire  qui  coïn- 
cide d'une  façon  surprenante  avec  la  dilatation  des  bronches. 

Où  est  donc  la  clef  de  cette  différenciation  dans  les  choses 
pour  lesquelles,  anatomiquement ,  on  admet  le  même  pro- 
cessus, c'est-à-dire  la  pneumonie  catarrhale,  l'épaississement 
des  travées  alvéolaires,  la  déformation,  l'aplatissement,  la 
disparition  des  alvéoles  et  leur  remplacement  par  du  tissu 
fibreux,  l'état  cubique  de  l'épithélium,  etc. ,  en  un  mot,  toute 
la  série  des  modificationsanatomiques  qui  caractérisent  l'évo- 
lution fibreuse  de  tous  les  processus  inflammatoires  chro- 
niques du  poumon. 

Si  nous  ne  pouvons  pas  donner  une  explication  satisfaisante 
qui  puisse  à  la  fois  comprendre  tous  les  états  qui  arrivent  à 
la  carnification,  nous  pouvons  cependant  affirmer  que  dans 
les  indurations  pulmonaires  qui  accompagnent  la  dilatation 
bronchique,  indurations  qui  sont  pour  Gharcot  les  lésions  de 
broncho-pneumonie  subaiguë  ou  chronique,  le  processus  est 
tout  à  fait  différent  de  celui  que  Ton  admet  jusqu'ici. 

Ce  processus  présente  plusieurs  particularités  qui  servent 
à  le  faire  distinguer  des  autres  : 

1°  D'ailleurs,  au  lieu  de  suivre  la  bronche  et  d'aller  de 
l'épithélium  bronchique  à  l'endothélium  des  alvéoles,  d'être 
ainsi  intralobulaire  et  de  nature  catarrhale,  il  est  interlobu- 
laire  et  de  nature  conjonctivo-vasculaire  ; 

2**  L'altération  alvéolaire,  au  lieu  de  se  présenter  au  mi- 
croscope sous  l'aspect  des  lésions  que  Ton  connaît,  se  montre 
sous  des  formes  tout  à  fait  autres  et  dont  nous  avons  donné 
la  description  en  un  autre  endroit.  L'endothélium  de  l'alvéole 
ne  joue  pas  le  rôle  actif.  On  ne  trouve  pas  trace  de  pneumonie 
catarrhale  évoluant  vers  la  sclérose. 

En  examinant  les  préparations,  on  se  croirait  partout  ail- 
leurs que  dans  le  poumon.  On  a  sous  les  yeux  un  tissu  carac- 
térisé uniquement  par  la  formation  d'anses  vasculaires 
entourées  et  plongées  au  milieu  de  leucocytes  ;  c'est  un  vrai 
tissu  de  bourgeon  charnu  qui  évolue  comme  je  l'ai  indiqué 
plus  haut  vers  un  état  conjonctivo-vasculaire.  11  n'y  a  rien  là 
qui  rappelle  l'évolution  classique  à  la  cirrhose  du  poumon. 
Ces  faits  sont  en  contradiction  complète  avec  les  données 
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qu'oir  avait  jusqu'à  présent  concernant  Torganisation  du  tiàsu 
fibreux  dans  le  poumon. 

C'est  Torganisation  par  diapédèse  et  c'est  aussi  ce  qui 
explique  l'aspect  delà  coloration  particulière  de  cet  état  qu'on 
nomme  carnisation.  Nous  avons  déjà  fait  remarquer  en 
divers  endroits  de  ce  travail  que  ce  processus  vers  la  sclérose, 
inconnu  jusqu'ici  pour  le  poumon,  avait  été  vu  ou  soupçonné 
pour  interpréter  certains  phénomènes  atrophiques  simples  de 
la  peau  qui  avaient  été  précédés  d'autres  phénomènes  hyper- 
trophiques. 

D'après  notre  manière  de  voir,  la.splénisation,  la  carnisa- 
tion à  l'état  de  rétractilité  aréolaire,  qui  accompagnent  la 
dilatation  bronchique,  sont  les  différentes  étapes  que  parcourt 
un  processus  particulier  d'organisation  conjonctive  qu'on  n'a 
.pas  coutume  d'observer  dans  le  poumon. 

Le  point  de  départ  se  trouve  dans  un  développement  vas- 
culaire  en  anses  de  vaisseaux  de  la  paroi  alvéolaire,  d'où 
résulte  une  diapédèse  telle  qu'on  croirait  avoir  affaire  à  un 
vrai  bourgeon  inflammatoire. 

A  un  stade  élevé,  ce  bourgeon,  pris  en  lui-même,  présente 
l'organisation  du  tissu  conjonctlf  adulte  et  en  a  acquis  toutes 
les  propriétés  rétractiles. 

C'est  grâce  à  ce  processus  qu'on  peut  interpréter  les  carac- 
tères microscopiques  particuliers  que  Gharcot  avait  reconnus 
à  cette  broncho-pneumonie  qui  accompagne  les  bronchec- 
tasies. 

Il  est  facile  de  voir,  d'après  ce  que  nous  avons  déjà  exposé, 
que  la  question  de  la  dilatation  bronchique  se  complique  de 
plus  en  plus.  Outre  les  lésions  de  la  bronche,  il  faut  envisager 
celles  non  moins  importantes  qui  avoisinent  ce  conduit  et  qui 
lui  sont  tout  à  fait  parallèles.  Il  nous  semble,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit,  qu4l  y  a  tout  autant  de  raison  pour  croire 
<|ue  nous  avons  affaire  à  une  lésion  systématique  de  la  char^ 
pente  conjonctive  du  lobule  qu'à  une  lésion  systématique  de 
la  muqueuse  du  lobule  pulmonaire.  En  .effet,  on  peut  se  con- 
vaincre que  cet  état  angiomateux  de  la  bronche  n'est  pas 
isolé,  mais  qu'il  est  en  communication  avec  des  travées  vas- 
culaires  plus  ou  moins  épaissesqui  le  relient  au.tissu  conjonctîf 


interlobulaire,  atteint  également  des  mêmes  lésions.  On  a  de 
la  sorte  tout  un  système  de  lésions  qui  forment  des  mailles  au 
milieu  desquelles  se  trouve  emprisonné  le  parenchyme  du 
poumon  et  qui  subit  les  altérations  que  nous  avons  men- 
tionnées. 

Sans  vouloir  expliquer  par  ces  lésions  la  pathogénie  des 
dilatations  bronchiques,  nous  croyons  pouvoir  cependant 
émettre  l'idée  que  la  lésion  qui  atteint  à  la  fois  les  bronches 
et  le  poumon  est  plutôt  une  broncho-pneumonie  interstitielle, 
et  que  si  la  bronche  est  le  point  d'où  part  l'inflammation,  celle- 
ci  ne  se  propage  pas  par  la  muqueuse,  mais  qu'elle  retentit 
sur  lacharpente  conjonctive  vasculaire  du  lobule. 

D'autre  part,  elle  n'a  rien  d'analogue  aux  broncho-pneu- 
monies mécaniques,  ce  qui  est  encore  une  raison  pour  affirmer 
une  nature  différente  à  cette  espèce  de  broncho-pneumonie. 
La  composition  de  la  sécrétion  bronchique  peut  également 
s'expliquer  par  la  nature  des  lésions  du  parenchyme  du 
poumon  au  cours  de  la  dilatation  des  bronches.  L'expecto- 
ration donne,  dans  bon  nombre  de  cas,  des  crachats  abondants 
caractéristiques  rendus  par  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  et 
qui,  sans  revenir  sur  leurs  particularités,  sont  du  véritable 
pus.  De  même  on  sait  que  l'état  dit  vacuolaire  a  frappé  cer- 
tains observateurs,  et  dans  notre  cas  nous  avons  un  beau 
spécimen  de  cette  altération.  Les  crachats  et  le  contenu  de 
ces  vacuoles  sont  formés  de  pus,  et,  comme  nous  l'avons  déjà 
fait  pressentir,  il  nous  semble  tout  naturel  d'expliquer  la  pro- 
venance de  ce  pus,  non  comme  une  sécrétion  bronchique,  mais 
comme  le  résultat  de  ce  .processus  particulier  de  diapédèse 
qui  se  substitue  au  parenchyme  pulmonaire. 

Cet  état  vacuolaire,  qui  a  été  surtout  décrit  chez  les  enfants 
au  cours  de  la  broncho-pneumonie,  est  encore  une  preuve  de 
plus  en  faveur  de  cette  forme  d'altération,  qui  serait  plutôt 
d'origine  vasculaire  et  conjonctive  que  d'origine  épithéliale. 

Nous  attendrons  d'autres  faits  pour  savoir  si  cette  ana- 
logie que  nous  nous  permettons  de  faire  entre  ces  dernières 
lésions  et  celles  que  nous  avons  étudiées  peut  exister.  En 
attendant,  nous  croyons  devoir  tenir  grand  compte  de  ces 
altérations  du  poumon  qu'on  rencontre  au  cours  de  la  dilata^ 
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tion  des  bronches,  tant  au  point  de  vue  de  leur  nature  qu*à 
celui  du  rôle  actif  qu'elles  peuvent  jouer  en  pareil  cas,  sans 
vouloir  en  quoi  que  ce  soit  nier  le  rôle  que  doit  jouer  l'affai- 
blissement  des  parois  bronchiques. 

CONCLUSIONS 

Les  altérations  que  Ton  rencontre  sur  la  muqueuse  des 
bronches  au  cours  des  bronchectasies  sont  aujourd'hui  bien 
connues.  La  muqueuse  subit  des  transformations  profondes, 
au  point  qu'on  peut  n'y  plus  trouver  traces  d'éléments  nor- 
maux. Le  tissu  qui  se  substitue  à  elle  peut  présenter  une  foule 
d'intermédiaires,  depuis  la  simple  altération  embryonnaire 
jusqu'à  un  développement  vasculaire  très  prononcé  rappelant 
un  état  angiomateux  de  ses  parois. 

C'est  par  la  perte  des  propriétés  de  cette  muqueuse  ainsi 
transformée  que  Ton  explique  le  mécanisme  principal  de  la 
dilatation  bronchique. 

Hanot  et  Gilbert  regardent  le  développement  vasculaire 
considérable  des  parois  bronchiques  comme  la  condition 
pathogénique  des  hémoptysies  bronchectasiques. 

D'iiprès  nos  rechercheSy  nous  croyons  pouvoir  étendre  le 
cercle  des  altérationsqui  constituent  la  dilatation  bronchique^ 
en  montrant  que  la  lésion  de  la  muqueuse^  dans  ces  cas,  si 
elle  est  une  condition  toute  mécanique  de  la  bronchectasiCy 
n'en  constitue  pas  toute  la  maladie. 

Le  développement  angiomateux  qu'on  trouve  dans  l'épais- 
seur  de  la  paroi  bronchique  n'est  pas  isolé,  il  est  en  rela- 
tion avec  des  lésions  analogues  qui  se  trouvent  à  l'extérieur 
du  lobule.  Quand  ce  lobule  confine  à  la  plèvre,  la  surface 
parenchymateuse  présente  les  mêmes  modifications. 

11  en  résulte  un  ensemble  de  lésions  conjonctives  et  vascu- 
laires  généralisées  à  tout  le  système  de  la  charpente  conjonc- 
tive du  lobule  et  paraissant  de  la  sorte  avoir  une  existence 
indépendante  des  altérations  de  la  bronche. 

La  pneumonie  chronique  qui  comprend  les  indurations 
connues  sous  des  noms  divers  qui  accompagnent  la  dilatation 
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des  bronches  se  forme  par  un  processus  tout  autre  que  celui 
qu'on  admet  pour  la  cirrhose  du  poumon. 

Nous  n'avons  trouvé  ni  le  processus  fibroïde  ni  le  processus 
à  épithélium  cubique.  Dans  notre  cas,  ce  processus  scléreux, 
outre  qu'il  paraît  plus  rapide  dans  son  évolution^  procède 
d'anses  vasculaircs,  émanées  des  parois  alvéolaires  y  qui  s'en- 
tourent de  toute  part  d'éléments  issus  par  diapédèse. 

Le  parenchyme  du  poumon  se  transforme  en  une  nappe 
d'aspect  bourgeonnant  qui  finalement  forme  un  tissu  con- 
jonctif  adulte  (substance  fondamentale,  substance  fibrillaire, 
cellules  fixes)  plus  ou  moins  parsemé  de  néoformations 
vasculaires  suivant  l'âge  des  lésions  ;  suivant  leur  organisa- 
tion plus  ou  moins  avancée  vers  l'état  scléreux,  on  peut 
observer  la  splénisation,  la  carnisation  et  Tétat  aréolaire  des 
parties  du  poumon  qui  entourent  la  bronche  dilatée. 

Au  début  des  lésions,  lorsque  l'état  de  bourgeonnement  est 
peu  avancé,  la  quantité  des  leucocytes  peut  expliquer  la  sécré- 
tion du  pus. 

L'état  de  carnisation  indique  un  stade  plus  élevé  dans 
l'organisation  de  ces  bourgeons. 

L'état  aréolaire  correspond  au  degré  le  plus  élevé  de  cette 
organisation.  Le  tissu  pulmonaire  s'est  considérablement 
réduit,  les  brides  si  remarquables  qui  constituent  l'aspect 
macroscopique  sont  dues  à  l'existence  des  travées  et  du  tissu 
conjonctif  du  lobule,  dont  la  vitalité  .peut  se  maintenir  grâce 
aux  développements  vasculaires  qui  y  existent.  A  cet  état,  la 
dilatation  est  caractéristique,  et  il  nous  semble  que  si  la  dimi- 
nution de  résistance  de  la  paroi  bronchique  joue  un  grand 
rôle  pour  produire  ces  anfractuosilés,  l'affaissement,  ou  la 
rétractilité  du  tissu  de  sclérose,  s'il  ne  joue  pas  un  rôle  actif, 
contribue  néanmoins  à  en  agrandir  les  dépressions.  Devant  ces 
faits,  nous  croyons  qu'il  y  a  lieu  de  reprendre  l'étude  de  cette 
affection.  Nous  pensons  également  que  cette  maladie  est 
dominée  par  un  processus  analomique  plus  franchement 
inflammatoire  et  organisable  que  ne  le  sont  les  lésions  épithé- 
liales  de  la  bronchopneumonie  en  général. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  considérons  la  dilatation 
bronchique  comme  un  point  accessoire  d'une  maladie  plus 
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générale  du  poumoiu  Nous  dirons,  en  terminant  ce  travail, 
que,  si  on  se  reporte  aux  beaux  travaux  de  Vulpian,  Charcot, 
Cornil,  Damaschino,  Balzer,  Joffroy  et  Martin  sur  la  broncho- 
pneumonie, on  verra  que  notre  rôle  a  été  d'interpréter  et  de 
confirmer  des  faits  n*îttement  établis  par  quelques-uns  de  ces 
maîtres  et  auxquels  il  ne.  manquait  peut-être  qu'une  vue  d'en- 
semble. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  V. 

Fig.  1  (ocuL  1;  obj,  2  de  Vcrick). 

Porlion  de  coupe  de  poumon  montrant  en  A  un  développement  vasculaire  con- 
sidérable de  la  plèvre,  et  en  B  une  travée  interlobulairo  qui  s'en  détache, 
atteinte  des  mêmes  altérations. 

Ces  altérations  sont  tout  à  fait  semblables  à  celles  qui  existent  sur  la 
bronche. 

C,  parenchyme  du  poumon,  dont  les  parois  alvéolaires  sont  transformées  en 
tissu  embryonnaire. 

D,  quelques-uns  de  ces  bourgeons  libres  et  allongés. 

Fig.  2  (ocul.  1;  obj.  7  do  Vérick). 

Deux  de  ces  bourgeons  libres  que  Ton  voit  être  constitués  d'anse  vasculaire 
entouré  et  coiffé  de  leucocytes. 

Fig.  3  (ocul.  1;  obj.  7  de  Vérick). 

Celle  figure  montre  qu'en  certains  poinls  le  processus  de  diapodcse  a  atteint  un 
haut  degré  d'intensité. 

On  voit  en  A  le  centre  d'une  surface  parsemée  d'éléments  Icucocytiques  issus 
en  grande  abondance.  (Cette  légende  ne  correspond  plus  exactement  à  celte 
figure  parce  que  celle-ci  n'est  plus  représentée  qu'en  partie.) 

Fig.  4  (ocul.  1;  obj.  7  de  Vérick). 

Processus  d'organisation  conjonctive  à  un  stade  intermédiaire. 

La  figure  représente  une  nappe  d'éléments  conjonctifs  à  une  période  d'évolution 

plus  avancée  que  ceux  que  l'on  voit  sur  la  figure  2. 
Cette  coupe,  comme  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte,  est  parsemée  de  lacunes 

vasculaires. 
A  partir  de  cet  état,  l'évolution  peut  se  faire  de  deux  façons  diiTércntes  comme 

dans  les  deux  figures  5  et  G. 

Fig.  5  (ocul.  1  ;  obj.  7  de  Vériiîk). 

Coupe  analogue  à  celle  représentée  figure  4,  mais  dans  laquelle  on  voit  que  les 
éléments  conjonctifs  ronds  se  sont  transformés  dans  la  presque  totalité  en 
substance  fondamentale  du  tissu  conjonctlf.  Los  lacunes  vasculaires  sont 
restées  les  mêmes. 
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Fig,  6  (ocul.  1  ;  obj.  7  de  Vérîck). 

Développement  vasculaire  très  prononcé  (état  angiomateux). 

Si  l'on  se  reporte  à  la  ligure  4  et  qu'on  la  compare  à  celle-ci,  qui  n'est  qu*an 
degré  plus  élevé  on  organisalion,  on  voit  que  les  lacunes  va sculaires  ont  pria 
des  proportions  énormes,  et  que  les  éléments  coujonctifs  ont  disparu  au  fur 
el  à  mesure  que  le  calibre  de  ces  vaisseaux  augmentait. 

Cette  transformation  du  parenchyme  est  surtout  nette  au  voisinage  de  la  char- 
pente flbro-conjonctive  du  poumon. 

Fig.  7  (ocul.  1;  obj.  7  de  Vérick). 

Ectasie  capillaire  sans  exsudât  congestif  rappelant  l'aspect  de  la  partie  labyrin- 

thique  des  tubes  rénaux. 
Cetle  stase  capillaire  a  peut-être  son  importance  dans  le  début  de  la  lésion. 
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NOTE  SUR  UNE  VARIÉTÉ  D'ÉRYTHÈME  PASSAGER  SUR- 
VENANT CHEZ  LES  INDIVIDUS  SOUMIS  A  LA  MÉDICATION 
CHLORALIQUE  ET  ALCOOUQUE, 

Par  M.  le  Dr  BARBILLIOK,  anciea  interne  dea  hôpitaux. 


Les  individus  soumis  à  la  médication  chloralique  sont  ex- 
posés, entre  autres  accidents  que  peut  occasionner  un  emploi 
trop  prolongé  de  ce  médicament  ou  Tusage  de  doses  trop 
élevées,  à  des  exanthèmes  de  nature  particulière.  Pendant 
Tannée  1885,  M.  le  D'  Labric,  dont  nous  avions  l'honneur 
d'être  l'interne  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  a  bien  voulu 
attirer  notre  attention  sur  ces  éruptions  si  fréquentes,  sur- 
tout chez  les  jeunes  sujets.  Nous  avons  pu  observer  dans  son 
service  un  certain  nombre  de  cas  remarquables  par  leur  in- 
tensité, parla  généralisation  de  Texanthème,  par  la  régularité 
mathématique  avec  laquelle  on  faisait  apparaître  l'éruption  d 
volonté,  grâce  à  l'administration  d'une  certaine  quantité 
d'alcool  (vin  de  Bagnols,  vin  de  quinquina,  eau-de-vie, 
rhum,  etc.). 

La  connaissance  des  éruptions  dues  au  chloral  est  récente. 
Les  premiers  auteurs  qui  étudièrent  le  chloral  au  point  de 
vue  de  son  action  physiologique  et  thérapeutique  n'eurent 
pas  Foccasion  de  signaler  les  efflorescences  cutanées  aux- 
quelles il  donne  lieu.  Toutefois,  peu  de  temps  après  les  expé- 
riences de  Lîebreich,  un  médecin  allemand,  Jastrowitz  * 
signala  chez  deux  individus  traités  par  le  chloral  l'apparition 

Bei'Uner  Kiinis.  Wochen3,  1809,  nt  36. 
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d'un  exanthème  rose  clair,  disséminé  et  étendu,  apparaissant 
et  disparaissant  avec  rapidité.  C'est  la  première  mention  qui 
ait  été  faite  de  la  variété  d'éruption  qui  nous  occupe.  Deux 
ans  plus  tard,  Schùle  ^  remarque  que  le  chloral  donne  lieu  à 
une  excitation  particulière  du  cœur  et  occasionne  des  bouf- 
fées de  chaleur  s'accompagnant  d'érythèmes  localisés ,  il  note 
avec  une  grande  sagacité  que  ces  phénomènes  se  produisent 
de  préférence  sous  l'influence  de  quelque  boisson  alcoolique, 
comme  le  vin  ou  la  bière.  Dès  lors,  l'attention  des  médecins 
se  trouve  attirée  sur  les  faits  de  cette  nature  ;  l'emploi  thé- 
rapeutique du  chloral  se  généralise  et  les  observations 
d'éruptions  pathogénétiques  dues  à  cet  agent  se  multiplient. 
Winter  Fischer  *^  Grichton-Browne  %  Arndt  *,  publient  des 
cas  d'éry thème,  de  papules,  d'urticaire,  d'ecchymoses,  de 
pétéchies,  de  purpura,  d'ictère  et  même  d*eschares  produits 
par  le  chloral. 

En  France,  Horand  et  Peuch  ^  observent  chez  un  malade 
une  éruption  qu'ils  prennent  pour  une  rougeole,  mais  qui, 
vraisemblablement,  n'était  autre  chose  qu'un  érythème  chlo- 
ralique  (Martinet). 

Ludwig  Kirn  *  signale  l'érythème,  l'œdème,  la  rougeur 
des  conjonctives  et  du  pharynx,  une  dyspnée  pouvant  aller 
presque  jusqu'à  l'asphyxie,  des  palpitations,  des  pétéchies, 
des  ulcérations  cutanées,  surtout  chez  les  aliénés.  Byor- 
strôm  '  observe  sur  lui-même  Tinfluence  considérable  des 
boissons  chaudes  ot  alcooliques  sur  le  développement  de 
l'exanthème.  En  4879,  Martinet*,  s'appuyant  principalement 
sur  les  observations  présentées  par  Mayor  '  à  la  Société 
clinique,  fait  des  érythèmes  dus  au  chloral  le  sujet  de  sa 
thèse  inaugurale.  Eniin,  dans  une  de  ses  cliniques  faites  à 

*  AlJgew,  Zeitch.  f.  psycb.,  1871. 

*  Bril.  mcdic,  rjournaly  25  février  et  l""  avril  1871. 
■  The  Lancetj  !•'  et  8  avril  1871. 

*  Arch.  /.  psych,  u.  Nervenkr.,  B.  III,  H.  3. 

*  Gaz.  môd,  de  Paris,  n*  44,  et  Soc.  ihérap.y  5  juin  1872. 

"  Alig.  Zeit.  f.  psych.,  1872.  [An.  Tribune  medic,  1873,  p.  105.) 
'  Schmidt's  Jaiirbucher  d.  gesamm.  med.,  1875.  [Journ.  thérap.  de  Gùbler^ 
1876,  p.  81.) 
"  Thèse  de  Paris,  1879. 

*  France  médicale,  1870,  n"  3  et  4« 
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rhôpital  des  Enfânts*Malâdes,  M.  le  D'  Joffroy^  rapporte  de» 
cas  d'exanthème  chloralique  présentant  l'aspect  de  la  rou- 
geole, mais  qui  s'en  distinguent  par  Tabsence  de  fièvre  et 
leur  disparition  très  rapide  :  cette  éruption  prend  parfois  un 
caractère  purpurique. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  pu  observer,  les  choses  se 
sont  passées  de  la  manière  suivante  : 

L'exanthème  est  essentiellement  caractérisé  par  des  pla- 
ques d'un  rouge  vif,  irrégulièrement  disséminées  sur  la  sur- 
face du  corps,  passagères,  apparaissant  et  disparaissant  rapi- 
dement, et  pouvant  être  reproduites  avec  une  grande  facilité. 

L'élément  éruptif  est  une  plaque  :  mais  dans  les  formes 
atténuées  il  peut  consister  en  une  simple  poussée  congestive 
du  coté  des  téguments,  comparable  en  tous  points  aux  rou- 
geurs qui  apparaissent  si  fréquemment  sur  le  visage  de  cer- 
taines personnes  après  un  repas  copieux  ou  de  nombreuses 
libations.  Ordinairement,  les  plaques  sont  d'un  rouge  vif, 
ardent,  et,  dans  les  cas  les  plus  accentués,  leur  coloration 
devient  vineuse  et  tire  sur  le  violet.  Dans  tous  les  cas,  cette 
coloration  est  uniforme  et  elle  est  aussi  prononcée  à  la  péri- 
phérie qu'au  centre  de  la  plaque  éruptive.  Celle-ci  est,  du 
reste,  absolument  lisse  :  elle  est  très  légèrement  surélevée 
sur  les  parties  saines,  et  il  faut  une  grande  finesse  de  tact 
pour  sentir  la  saillie  presque  imperceptible  qu'elle  fait  sur  le 
tégument  voisin.  Les  plaques  sont  plus  ou  moins  larges,  il  en 
est  de  toutes  petites,  à  côté  de  taches  beaucoup  plus  larges 
et  étendues.  Gomme  ces  taches,  parfois  isolées,  se  réunissent 
fréquemment  pour  former  des  ilôts  dont  les  contours  sont  ir- 
régulièrement dessinés,  il  en  résulte  une  disposition  capri- 
cieuse variable  d'un  instant  à  l'autre,  suivant  que  l'éruption 
progresse  ou  rétrograde. 

Cependant,  on  peut  dire  d'une  façon  générale  que,  sur  la 
face,  les  taches  sont  arrondies.  Sur  le  tronc,  on  les  observe 
fréquemment  sous  la  forme  de  larges  bandes  occupant  les 
plis  naturels.  Sur  les  membres,  elles  sont  généralement 
ovales,  et  leur  grand  diamètre  est  dirigé  suivant  l'axe  du 

•  Journ,  de  Méd.  et  Cbirurg,  pratiques ^  mars  1883.  —  Thèse  du  Dr  bVfr/V. 
Paris,  1885,  p.  49. 
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membre.  Elles  paraissent  montrer  une  certaine  prédilection 
pour  les  points  du  corps  qui  sont  le  siège  de  frottements,  ou 
exposés  à  un  contact  tel  que  celui  des  draps,  du  plan  du  lit  : 
ainsi  les  omoplates,  les  fesses,  la  face  postérieure  des  cuisses 
et  des  mollets  sont  très  fréquemment  envahies  par  de  larges 
plaques  rouges,  et  si  le  sujet  a  gardé  les  jambes  croisées,  par 
exemple,  pendant  un  certain  temps,  on  con>tale  l'éruption 
sur  les  téguments  qui  se  trouvaient  appliqués  l'un  contre 
l'autre.  Du  reste,  chaque  plaque  a  des  contours  très  nettement 
accusés,  qui  tranchent  même  d'une  façon  remarquable  par 
l'intensité  de  leur  coloris  sur  la  blancheur  de  la  peau  voisine. 

Cette  rougeur  disparaît  sous  la  pression  du  doigt,  mais 
elle  se  reproduit  immédiatement  dès  que  l'on  cesse  d'ap- 
puyer. Au  niveau  de  l'exanthème,  la  température  locale  est 
certainement  plus  élevée.  On  le  constate  facilement  avec  la 
main.  L'éruption  ne  donne  lieu,  du  reste,  à  aucune  douleur 
ni  spontanée,  ni  à  la  pression,  à  aucune  démangeaison,  à 
aucun  picotement. 

C'est  ordinairement  à  la  face  que  commence  à  apparaître 
la  rougeur.  Elle  peut  y  rester  localisée  :  c'est  là  son  point 
d'élection.  Mais  pour  peu  que  l'éruption  soit  un  peu  intense, 
elle  ne  tarde  pas  à  s'étendre  à  d'autres  parties  du  corps. 

A  la  face,  la  rougeur  n'occupe  pas  seulement  la  peau, 
mais  encore  les  muqueuses.  Ce  sont  de  larges  plaques  dont 
le  siège  de  prédilection  est  le  pourtour  des  lèvres,  le  front  et 
les  joues.  Parfois  l'exanthème  est  tellement  généralisé  que 
toute  la  face  est  recouverte  d'un  masque  uniformément  rouge 
ou  violacé,  où  ne  persiste  plus  çà  et  là,  comme  surface  de 
peau  saine,  que  le  fond  d'un  sillon  naso-génien,  ou  une  petite 
étendue  du  pavillon  de  l'oreille  ou  du  menton.  Il  est  alors 
fréquent  que  le  cuir  chevelu  soit  lui-même  envahi  dans  une 
superficie  plus  ou  moins  grande  et  même  dans  sa  totalité. 
C'est  dans  ces  cas  intenses  qu'on  voit  les  muqueuses  être 
envahies.  La  conjonctive  palpébrale  est  d'un  rouge  vif  :  la 
conjonctive  bulbaire  est  également  un  peu  congestionnée, 
mais  sans  qu'il  en  résulte  ni  larmoiement,  ni  photophobîe. 
L'œil  est  cependant  un  peu  plus  brillant  que  d'habitude.  La 
cavité  buccale  est  le  siège  d'une  rougeur  inaccoutumée  :  les 
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lèvres  sont  luisantes  et  chaudes  comme  celles  d'un  fébricitant; 
la  surface  interne  des  joues,  la  voûte  palatine,  sont  parfois  en- 
vahies, soit  en  partie,  soit  en  totalité;  dans  le  premier  cas,  une 
ligne  de  démarcation  bien  nette  sépare  les  deux  territoires. 
Dans  certains  cas,  la  rougeur  s*étend  jusqu'au  pharynx.  Ici 
encore  les  surfaces  muqueuses  sont  plutôt  luisantes  et  sèches  ; 
la  salivation,  loin  d*être  augmentée,  serait  plutôt  moindre. 

Un  caractère  frappant  que  nous  avons  toujours  retrouvé 
chez  nos  malades,  c'est  l'odeur  spéciale  de  l'haleine  au  mo- 
ment de  la  poussée  éruptive.  C'est  une  haleine  chaude  spiri- 
tueuse,  avec  un  parfum  de  pomme  de  reinette  qui  rappelle 
l'odeur  du  chloroforme.  Ce  caractère  de  l'haleine  n'existe  que 
pendant  la  poussée  éruptive,  il  disparait  dans  l'intervalle;  et 
l'on  peut  se  demander,  avec  quelque  raison,  s'il  n'est  pas  l'in- 
dice d'une  élimination  du  chloral  par  les  muqueuses  digestives 
ou  bronchiques  au  même  titre  que  l'exanthème  trahirait  le 
travail  éliminatoire  qui  s'opère  du  côté  du  tégument  externe. 

C'est  aussi  pendant  la  poussée  éruptive,  alors  surtout 
qu'elle  est  en  pleine  activité,  que  Ton  peut  constater  diffé- 
rentes modifications  soit  de  la  circulation,  soit  de  la  respira- 
tion. Ludwig  Kim,  Crichton-Browne  et  Martinet  ont  noté  la 
fréquence  du  pouls,  des  palpitations,  un  sentiment  de  gêne 
respiratoire,  une  oppression  pouvant  aller  môme  jusqu'à 
l'orthopnée.  Dans  un  cas  (Obs*  IV,  th.  Martinet),  le  malade 
était  dans  un  état  semi-syncopal  des  plus  incpiiétants.  Dans 
un  autre  (Obs.  VII),  la  dyspnée  et  les  palpitations  étaient  si 
violentes  que  l'on  s'attendait  à  voir  mourir  le  patient. 

Nous  n'avons  pas  observé  de  symptômes  aussi  graves. 
Cependant,  dans  la  plupart  des  cas,  il  nous  a  été  possible  de 
constater  la  fréquence  du  pouls,  qui  est  ample  et  bat  avec 
force  :  le  cœur  a  des  battements  énergiques,  mais  réguliers. 
La  respiration  est  accélérée  et  profonde  ;  l'éruption  ne  s'ac- 
compagne pas  de  transpiration  notable.  Très  fréquemment 
les  enfants  dorment  profondément  lorsque  l'éruption  bat  son 
plein;  mais  on  peut  facilement  les  tirer  de  leur  sommeil;  et 
lorsqu'ils  sont  réveillés,  ils  ne  semblent  ni  plus  somnolents, 
ni  plus  apathiques,  ni  plus  mal  disposés  que  d'habitude. 
L'apyrexie  est  complète. 
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C'est  ea  général  de  dix  minutes  à  une  demi-heure  après 
Tabsorption  d'une  certaine  quantité  d'alcool  sous  la  forme  de 
vin,  d  eau-de-vie  ou  de  rhum,  que  Ton  voit  apparaître  l'érup- 
tion chez  l'enfant  soumis  à  la  médication  chloralique.  Elle 
commence   par  la  face  et  ne  tarde  pas  à  s'étendre  et  à  se 
montrer  sur  différents  points  du  corps.  Rien  de  plus  fan- 
tasque du  reste  que  celte  éruption.  Les  plaques  rouges  appa- 
raissent ici  ou  là;  changent  de  forme  ;  se  réunissent,  se  sépa- 
rent, disparaissent  dans  le  cours  d'une  seule  poussée  conges- 
tive.  La    durée    de  chaque  éruption  est  variable.  Elle  est 
ordinairement  en  raison  directe  de  la  rapidité  d'apparition 
et  de  la  généralisation  plus  ou  moins  grande  de  l'exanthème. 
Elle  peut  durer  un  quart  d'heure,  une  demi-heure,  une  heure, 
parfois  même  quatre,  cinq  et   six  heures.  Disparue  (et  elle 
disparait  aussi  rapidement  qu'elle  était  venue),  elle  ne  laisse 
aucune  trace;  mais  à  la  longue,   à  la  suite  de   poussées 
répétées  et  vigoureuses  comme  celles  que  présentait  le  jeune 
Emeriau,  qui,  deux  à  trois  fois  par  jour,  à  chaque  repas,  pen- 
dant des  semaines,  se  couvrit  d'un  exanthème  généralisé,  la 
peau  finit  par  prendre  un  aspect  un  peu  rugueux  et  légère- 
ment couperose  ;  elle   devient  le  siège  d'une  desquamation 
fupfuracée  parfois  assez  prononcée. 

Nous  ne  dirons  que  quelques  mots  du  diagnostic  de  cette 
éruption.  11  est  bien  évident  qu'il  suffit  d'un  peu  d'attention 
pour  ne  pas  commettre  la  grossière  erreur  de  la  confondre 
soit  avec  une  éruption  scarlatineuse  ou  morbilleuse,  soit  avec 
un  érysipèle  de  la  face.  La  nature  même  de  l'exanthème,  l'ab- 
sence de  phénomènes  généraux,  éloignent  toute  idée  de  l'une 
quelconque  de  ces  maladies.  L'urticaire  ne  présente  pas  celle 
uniformité  de  teinte,  et  s'accompagne  de  démangeaisons  qui 
manquent  absolument  dans  l'éruption  dont  nous  nous  occupons. 

Peut-être  pourrait-on  se  trouver  plus  embarrassé  pour 
distinguer  cet  exanthème  de  certains  autres  également  médi- 
camenteux. La  classe  des  érythèmes  pathogénéliques  est  nom- 
breuse. Mais  en  dehors  môme  de  la  connaissance  du  médica- 
ment employé,  il  est  ordinairement  facile  de  différencier  cet; 
diverses  éruptions  de  celle  qui  est  causée  par  le  chloral. 
Les  balsamiques,  térébenthine,  cubébe,  copahu,  santal,  don- 
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nent  lieu  à  certaines  formes  de  roséoles  qui  affectent  princi- 
palement les  poignets,  les  mains  et  les  pieds.  Cet  érylhème 
peut  s'accompagner  de  gonflement  de  la  face  avec  rougeur 
bucco-pharyngienne.  Mais  tout  cela  dure  au  moins  trois  ou 
quatre  jours,  et  il  s'y  joint  parfois  un  léger  mouvement  fébrile 
avec  embarras  gastrique.  (Hillairet  et  Gaucher.) 

L'érythème  iodique,  qui  se  traduit  par  des  taches  plus  ou 
moins  confluentes  et  s'accompagne  de  coryza,  de  larmoie- 
ment, d'angine  ;  certains  érythèraes  rares  causés  par  l'ergot 
de  seigle,  la  belladone,  le  stramoine,  le  sulfate  de  quinine, 
l'antipyrine,  etc.,  sont  faciles  à  distinguer.  Ce  sont  des 
roséoles  qui  ne  présentent  ni  les  larges  placards  ni  le  carac- 
tère fugace  de  l'érythéme  chloralique,  et  ne  sauraient  donner 
lieu  à  cette  odeur  particulière  de  l'haleine  dont  nous  par- 
lions tout  a  l'heure. 

Il  s'en  faut  de  beaucoup  que  cet  exanthème  se  produise 
chez  tous  les  individus  soumis  à  la  médication  chloralique, 
même  lorsque  cette  médication  est  continuée  pendant  long- 
temps. Combien  de  malades,  hommes  ou  femmes,  agités, 
éclamptiques,  tétaniques,  etc.,  qui  absorbent  pendant  du 
longs  jours  des  doses  véritablement  effrayantes  de  ce  médi- 
cament, ne  présentent  jamais  aucune  éruption.  C'est  qu'en 
effet  différentes  conditions  paraissent  particulièrement  favo- 
rableJs  à  l'apparition  de  l'exanthème. 

C'est  surtout  chez  les  enfants  qu'on  peut  l'observer,  et  de 
préférence  chez  les  enfants  peu  figés  ;  il  est  certain  que  la 
prédispo-sition  diminue  à  mesure  que  le  sujet  avance  en  àgo. 
Chez  les  enfants  déjà  grands,  l'éruption  était  beaucoup  moins 
franche  que  chez  les  sujets  de  cinq  ou  six  ans. 

Onla  rencontre  chez  lesgarçons  et  chez  les  filles.  La  finesse, 
la  vascularisation  si  riche  des  téguments,  leur  impressionna- 
bilité  extrême  aux  agents  étrangers,  sont  autant  de  conditions 
favorables  que  l'on  peut  invoquer  et  que  le  jeune  âge  réalise. 
L'élat  d'anémie  ou  de  faiblesse  du  sujet  y  est-il  pour  quelque 
chose?  On  ne  saurait  Taffirmer.  Cependant  le  fait  nous  parait 
probable.  La  plupart  de  nos  petits  malades  étaient  plus  ou 
moins  profondément  anémiés  par  le  séjour  à  l'hôpital  ou  par 
leur  maladie  principale  (diphtérie,  chorée),  et  l'anémie  n'a- 
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t-elle  pas  le  privilège  de  créer  une  grande  prédisposition  aux 
troubles  vaso-moteurs  temporaires?  On  peut  aller  plus  loin 
et  se  demander  même  si  les  choréiques  ne  sont  pas  un  terrain 
tout  préparé  et  particulièrement  propice  au  développement  de 
cet  exanthème.  Il  est  clair  que  si  nos  observations  portent 
sur  des  enfants  atteints  de  la  danse  de  Saint-Guy,  c'est  que 
c'est  presque  exclusivement  chez  ces  malades  que  la  médica- 
tion chloralique  est  continuée  pendant  longtemps.  Mais  on 
est  en  droit  aussi  de  se  demander  si  Tétat  défectueux  du  sys- 
tème nerveux  dans  une  maladie  que  bien  des  auteurs  consi- 
dèrent comme  une  névrose  de  développement,  comme  étant 
nu  système  nerveux  ce  que  la  chlorose  est  au  système'globu- 
lairo  (Joffroy),  si  cet  état,  dis-je,  n*est  pas  par  lui-même  une 
condition  très  favorable  à  la  production  de  ces  phénomènes 
vaso-paraly tiques.  Peut-être  le  système  nerveux  du  cho- 
réique  possède-t-il  une  vulnérabilité  particulière  qui  Texpose 
à  être  influencé  d'une  façon  plus  énergique  par  le  médica- 
ment :  dans  tous  les  cas,  il  est  au  moins  à  noter  que  la  plu- 
part des  observations  de  Martinet  portent  sur  des  individus 
atteints  d'affections  nerveuses,  hystérie,  paralysie  générale, 
myélite,  et  on  peut  supposer  avec  Tauteur  qu'il  y  a  peut-être 
là  plus  qu'une  coïncidence  simple. 

La  principale  condition  do  production  de  l'exanthème,  c'est 
l'introduction  dans  l'organisme  de  chloral  et  d'alcool.  L'érup- 
tion se  produit  presque  fatalement  dans  les  circonstances 
suivantes.  Un  enfant  de  4  à  8  ans  prend  chaque  jour  2,  3  ou 
4  grammes  de  chloral  par  doses  fractionnées,  de  façon  à  être 
d'une  façon  permanente  sous  l'influence  du  médicament,  qui 
s'élimine  rapidement.  Vient-on  à  lui  administrer  de  l'alcool, 
soit  sous  la  forme  de  vin,  vin  de  quinquina,  de  Bagnols,  soit 
sous  forme  de  rhum,  de  potion  de  Todd,  etc.,  dans  le  quart 
d'heure  ou  la  demi-heure  qui  suit  l'ingestion  de  l'alcool,  l'exan- 
thème apparaît  avec  tous  les  caractères  que  nous  lui  avons 
décrits;  et  cela  deux,  trois,  quatre  fois  par  jour  :  nous  avons 
maintes  fois  fait  cette  expérience,  elle  a  presque  toujours  été 
suivie  de  succès.  Le  chloral  seul  est  ordinairement  incapable 
de  donner  lieu  à  l'éruption.  Il  faut  que  l'action  de  l'alcool  lui 
soit  adjointe.  Cependant  nous  avons  observé  une  petite  fille  de 
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8  ans  qui,  traitée  à  la  consultation  pour  une  chorée  intense 
et  rebelle,  prenait  jusqu'à  4  grammes  de  chloral  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  et  qui  offrait  un  très  bel  exemple  d'éry  thème  une 
demi  heure  après  l'absorption  du  médicament,  quoiqu'elle  fût 
absolument  privée  de  toute  boisson  aIcoolique(vin,  cidre,  bière). 

Mais,  par  contre,  l'exanthème  peut  se  manifester  avec  tous 
ses  caractères  chez  des  sujets  qui  ne  prennent  aucune  trace 
de  chloral.  Nous  avons  vu  au  pavillon  de  la  diphtérie  deux 
enfantsquî,  un  quart  d'heure  après  avoir  bu  leur  vin  de  Bagnols, 
avaient  la  figure  et  le  corps  marbré  de  larges  plaques  rouges 
qui  disparaissaient  une  ou  deux  heures  après  sans  laisser 
aucune  trace. 

Notre  conviction  est  donc  formelle  :  le  chloral  seul  ou 
lalcool  seul,  et  surtout  les  deux  agents  réunis  peuvent  pro- 
duire l'éruption.  On  doit  noter  également  que  la  quantité  de 
chloral  et  d'alcool  n'est  pas  indifférente.  Il  est  ordinairement 
nécessaire  d'atteindre  3  et  4  grammes  de  chloral  pour  que 
Téruption  se  produise.  1  et  2  grammes  sont  le  plus  souvent 
insuflisants. 

Déjà  les  auteurs  qui  ont  étudié  l'action  du  chloral  avaient 
observé  que  lorsque  la  médication  est  donnée  à  doses  suivies, 
cet  agent  exerce  une  action  dépressive  sur  les  vaisseaux  et 
sur  le  cœur  (Waters),  qu'il  amène  des  vertiges,  entraine  la 
perte  des  forces,  produit  de  l'hébétude  (R.  Munro),  qu'il 
donne  lieu  à  une  rougeur  plus  ou  moins  persistante  de  la  face, 
marquée  surtout  aux  oreilles,  aux  joues,  aux  conjonctives, 
dont  les  vaisseaux  sont  rouges  et  turgescents  (Crichton- 
Browne).  Ces  phénomènes  seraient  dus  à  une  paralysie  tem- 
poraire des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  tête. 

Horand  et  Peuch,  au  moyen  d'injections  intraveineuses  de 
chloral,  ont  produit  chez  les  animaux  des  phénomènes  d'hypé- 
rémie  se  traduisant  par  une  vive  injection  de  la  peau  et  des 
muqueuses.  Demarquay  a  noté  la  vascularisation  de  Tceil  et 
de  l'oreille  chez  le  lapin,  absolument  comme  après  la  section 
du  sympathique,  et  Van  Lair  (de  Berlin),  arrivé  aux  mêmes 
résultats,  a  pu  constater  une  élévation  thermique  sur  les  parties 
hypérémiées-  D'après  les  expériences  de  M.  Vulpian,  l'action 
du  chloral  se  porterait  sur  les  ganglions  placés  sur  le  trajet 
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des  nerfs  vaso-constricteurs  ;  le  médicament  agirait  donc  à 
la  fois  sur  les  centres  cérébraux  et  spinaux  et  sur  les  ganglions 
du  système  sympathique.  Cette  influence  ordinairement  pas- 
sagère du  chloral  sur  les  nerfs  sympathiques  peut  être  beau- 
coup plus  profonde  et  beaucoup  plus  accentuée  :  c'est  ainsi 
que  s'expliquent  dans  l'empoisonnement  chronique  par  ce 
médicament  les  troubles  trophiques  qui  surviennent  du  côté 
de  la  peau  (pétéchies,  purpura  hemorrhagica,  urticaire,  éry- 
thème  papuleux).  Pourquoi  Talcool,  qui,  seul  dans  certaines 
circonstances,  suffit  à  produire  des  phénomènes  identiques  de 
paralysie  vaso-motrice,  active-t-il  dans  des  proportions  aussi 
fortes  la  production  de  l'exanthème  ?  Est-ce  en  facilitant  Télî- 
minalion  du  chloral  par  la  peau  et  les  muquieuses  (ainsi  que 
le  prouvent  pour  ces  dernières  l'odeur  particulièredeThaleine)? 
Est-ce  en  activant  la  circulation,  en  rendant  plus  énergique 
et  plus  intime  Taction  du  médicament  sur  les  nerfs  sympathi- 
ques ?  Est-ce  en  agissant  de  concert  avec  lui,  est-ce  en  unis- 
sant, pour  les  faire  concourir  à  un  but  identique,  aux  proprié- 
tés paralyso-vasculaires  du  chloral  des  propriétés  analogues 
que  lui-môme  possède,  quoique  à  un  plus  faible  degré  ? 

Ohsehvation  I.  —  Emeriau,  6  ans  et  demi,  eniré  le  28  octobre  1885, 
salle  Saint-Jean,  lit  n»  2. 

Chorée  datant  de  deux  mois,  d^intensité  moyenne  :  d'abord  soigné  à  la 
couBuIlalion,  l'eufuut,  qui  ne  ressent  aucune  amélioration,  entre  ài'hôpital. 

23  octobre,  Chorée  intense.  Marche  presque  impossible;  parole  diffi- 
cile; prédominance  des  mouvements  choréïques  à  gauche. 

iL\  octobre.  Hydrate  de  chloral,  1  gramme  en  deux  fois  :  Qff'jbO  le 
matin,  Off',50  le  soir;  vin  de  quinquina. 

26  octobre.  Chloral,  lff',50  ;  vin  de  quinquina.  Rien  à  noter. 

28  octobre.  Chloral,  2  grammes;  vin  de  quinquina.  Rien  à  noter; 
sommeil  profond  à  la  visite. 

2  iiovowbrc.  Chloral,  2«?',50;  vin  de  quinquina.  Le  chloral  est  admi- 
nistré en  deux  fois  :  18*",25  le  malin;  lff',25  le  soir. 

Â  la  visite,  l'enfant  dort  profondément;  il  a  pris  son  chloral  à 
1  heures  du  matin  ;  à  8  heures,  on  lui  a  donné  un  verre  à  bordeaux  de 
vin  de  quinquina  et  bagnols  mélangés;  à  8^' 15"^  commence  ù  apparaître 
une  éruption  qui,  en  ce  ce  moment  (8'' 30™),  est  dans  son  plein.  La  face 
est  uniformément  rouge;  l'éruption  a  commencé  par  de  larges  plaques 
aux  joues,  au  menton,  au  front  :  ces  plaques  laissaient  entre  elles  des 
intervalles  de  peau  saine;  maintenant  toute  la  face  est  envahie  :  les 
oreilles  et  le  cou  sont  d'un  rouge  vif;  le  cuir  chevelu  apparaît  rouge 
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entre  les. cheveux,  jusque  vers  le  sommel  du  crùue.  Sur  le  Iroiic,  quel- 
ques plaques  largos  comme  des  pièces  de  cinq  francs,  occupant  lu  sur- 
face antérieure  de  Tabdomen  :  mais  sur  les  ovant-bras,  sur  lespoignets^ 
à  la  face  palmaire  des  mains,  on  trouve  de  larges  plaques,  de  môme  au 
niveau  des  genoux,  de  la  partie  postérieure  des  cuisses  et  des  fusses. 
L'enfant,  qui  a  gardé  quelque  temps  les  jambes  croisées,  présente  des 
plaques  correspondantes  aux  surfaces  cutanées  en  contact.  Cependant 
le  frottement,  la  pression,  ne  peuvent  faire  apparaître  de  plaques  éry> 
théinaleuses  sur  les  parties  saines. 

Partout  où  on  trouve  ces  plaques,  on  constate  à  leur  niveau  une  élé- 
vation de  la  température  locale.  Çctio  hypérémie  disparaît  sous  la 
pression,  mais  reparaît  immédiatement.  La  muqueuse  oculaire  est 
rouge,  mais  sans  laniioiement.  Les  yeux  sont  brillants,  la  muqueuse 
nasale  n'a  rion  de  particulier. 

La  muqueuse  buccale  est  rouge  et  chaude,  les  lèvres  sont  ardentes, 
la  bouche  est  humide,  luisante,  mais  sans  salivation  exagérée.  L'haleine 
a  l'odeur  de  pomme  de  reinette. 

La  durée  de  l'éruption  a  été  de  trois  heures,  A  midi,  tout  est  fini. 

3  novembre.  Ghloral,  3  grammes.  L'enfant  n'a  pas  pris  de  vin  ce 
matin.  Â  la  visite,  pas  d'éruption.  A  9*^5"',  un  verre  à  bordeaux  de  vin 
de  quinquina.  Treize  minutes  après,  Téruplion  commence  à  se  mani- 
fester et  s'étend  sous  nos  yeux.  La  face  seule  est  envahie  ;  mômes 
caractères  qu'hier.  Tout  disparaît  au  bout  d'une  heure. 

4  novembre.  Ghloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina.  L'exanthème  ne 
siège  que  sur  la  face. 

0  novembre»  Ghloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina  et  hagnols  àâ 
30  grammes.  L'éruption  apparaît  au  bout  de  quinze  minutes,  se  localise 
à  la  face,  dure  trois  quarts  d'heure.  Elle  reparaît  après  le  déjeuner  et 
le  ilîuer,  où  le  malade  reçoit  un  demi-quart  de  vin  ordinaire. 

G  novembre.  Ghloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina  et  bagnols  a^/ 
30  grammes.  Éruption  au  bout  de  quatorze  minutes.  Dure  une  heure. 
Occupe  la  face,  le  cou,  les  poignets,  les  jambes,  les  genoux,  la  paume 
des  mains,  la  plante  des  pieds. 

1  novembre.  (Ghloral,  2t'%50;  vin  de  quinquina.  Mêmes  phénomènes. 
Durée,  une  heure  et  demie. 

8  novembre.  Ghloral,  2ff',50;  vin  de  quinquina.  A  1  heures,  chloral; 
à  8  heures,  vin  de  quinquina;  à  8**  15°*,  l'éruption  apparaît;  à  9'' 30"*, 
tout  est  fini  ;  à  10**  10''*,  vin  ordinaire,  un  quart  de  verre;  à  10'*21***,  rou- 
geur au  pourtour  des  lèvres;  à  10'* 30™,  joues,  menton,  lèvres  sont  en- 
vahis. 

9  novembre.  Ghloral,  2ff',50.  Pas  çle  vin;  pas  d'éruption.  Au  déjeuner, 
un  quart  de  verre  de  vin  ordinaire.  L'éruption  apparaît  un  quart  d'heure 
après  et  dure  une  heure  et  demie. 

10  novembre.  Chloral,  2<r',50.  Pas  de  vin  d'aucune  sorte,  même  au 
repas;  pas  d-éruption  dans  la  journée  entière* 
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11  novembre.  Chloral,  2V',50.  Même  régime.  Pas  d'éruption. 
1:2  novembre.  Chlorai,  2ir',50;  vin  de  quinquina.  Uu  quart  d'heure 
après,  éruption. 

13  novembre.  Sous  Tinfluence  de  ces  poussées  successives  d'érythème, 
la  face  de  Tenfant  a  pris  une  apparence  particulière;  elle  est  rugueuse, 
couperosée  ;  elle  desquame  abondamment,  et  cette  desquamation  siège 
principalement  autour  des  lèvres,  sur  les  joues,  le  nez,  les  sourcils, 
partout  où  réruption  se  produit  de  préférence.  La  chorée  persiste;  un 
peu  moindre,  cependant. 

14  novembre.  Ce  soir,  à  la  suite  du  repas,  éruption  plus  confluante 
qu'elle  n'a  jamais  été.  La  face  est  uniformément  envahie  dans  sa  tota- 
lité, le  cuir  chevelu,  le  cou  aussi.  Une  ligne  circulaire  bien  nette  sépare 
réruplion  des  parties  saines  à  l'union  du  cou  avec  le  thorax.  La  paume 
des  mains,  la  plante  des  pieds,  sont  particulièrement  rouges.  Suivant 
la  direction  des  plis  naturels  du  ventre  et  des  aines,  ou  trouve  des 
bandes  rouges  allongées.  Toutes  les  parties  du  corps  qui  reposent  sur 
le  plan  du  lit,  les  omoplates,  les  fesses,  la  face  postérieure  des  cuisses 
et  des  mollets,  sont  occupées  par  de  larges  plaques. 

15  novembre.  Chloral.  Pas  de  vin  de  quinquina  ni  de  bagnols;  pas  de 
vin  ordinaire.  A  la  place,  rhum,  30  grammes  en  deux  fois.  A  chaque 
dose  d'alcool,  l'éruption  se  montre  aussi  nette  et  aussi  rapide  qu'avec 
le  vin.  L'haleine  a  toujours  le  parfum  de  pomme  de  reinette. 

!24  novembre.  Même  état.  La  chorée  est  presque  guérie. 

4  décembre.  L'enfant  quitte  Thôpital. 

Uns.  II.  —  Leproust  (Abel),  14  ans,  entré  le  23  octobre  1885,  salle 
Saint- Jean,  lit  n»  3. 

Rhumatisme  articulaire  aigu  il  y  a  trois  ans.  A  la  suite,  première 
attaque  de  chorée.  Actuellement  chorée  de  moyenne  intensité  datant 
de  cinq  jours. 

Le  tartre  slibié,  administré  pendant  quinze  jours,  n'amène  aucun 
résultat. 

5  novembre.  Chloral,  1  gramme.  Aucune  éruption. 

6  novembre.  Chloral,  2  grammes  ;  vin  de  quinquina.  Pas  d'éruption. 

7  novembre.  Chloral,  2»',50;  vin  de  quinquina.  Rougeur  légère  de  la 
face  un  quart  d'heure  après. 

8  novembre.  Chloral,  2»',50.  Même  rougeur  après  vin  de  quinquina. 

9  novembre,  (ihloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina.  Rougeur  plus 
vive  ;  bouffées  congeslives  de  la  face. 

10  novembre.  Chloral,  4  grammes.  Pas  de  vin  de  quinquina.  Aucune 
boisson  alcoolique;  pas  de  rougeur. 

11  novembre.  (Chloral,  4  grammes;  vin  de  quinquina.  Rougeur  de  la 
face. 

En  somme,  l'éruption  se  présente  ici  très  atténuée,  sous  la  forme  la 
|)lus  discrète.  11  e^i  à  noter  que  le  sujet  est  âgé  de  14  ans. 
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ÛB8.  III.  —  Becquerel,  13  ans,  entré  le  6  novembre  1885,  salie  Saint- 
Jean,  lit  n«  1. 

Rougeole  et  croup  en  1883.  Première  attaque  de  chorée  en  mai  1885. 

Deuxième  attaque  depuis  quinze  jours.  Intensité  moyenne  ;  prédomi- 
nance des  mouvements  à  gauche. 

8  novembre,  Chloral,  1  gramme;  vin  de  quinquina.  Pas  d'éruption. 

9  novembre,  Chloral,  2  grammes;  vin  de  quinquina.  Un  peu  de  con- 
gestion de  la  face  après  avoir  pris  le  vin,  ou  après  le  repas. 

10  novembre,  Chloral,  2'%50;  vin  de  quinquina.  Pas  d'éruption. 

11  novembre.  Chloral,  2if',b0-  vin  de  quinquina.  Rien. 

15  novembre,  Chloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina.  La  face  rougit, 
mais  cette  éruption  est  fugace  et  peu  marquée. 

20  novembre,  Chloral^  4  grammes;  vin  de  quinquina.  Éruption  très 
uelte,  dui-e  une  heure  ;  occupe  la  face.  Larges  plaques  sur  le  front,  les 
joues,  le  pourtour  des  lèvres.  Haleine  éthérée. 

30  novembre.  Chloral,  4  grammes;  vin  de  quinquina.  Mômes  phéno- 
mènes. 

15  décembre.  Le  malade,  nullement  amélioré  par  le  chloral,  est  sou- 
mis à  la  médication  arsenicale. 

25  décembre.  Amélioration  de  la  chorée* 

Obs.  IV.  —  Lyonnais,  12  ans,  entré  le  20  novembre  1885,  salle  Saint- 
Jean,  lit  n<*  4. 

Enfant  très  peu  développé  pour  son  fige  :  il  paraît  à  peine  8  ans. 
Aucune  maladie  antérieure.  Père  rhumatisant,  mère  bien  portante.  Ma* 
nifestement  scrofuleux,  chaînes  ganglionnaires  au  cou,  aux  aisselles 
et  aux  aines.  Léger  degré  de  blépharite. 

Chorée  d'intensité  moyenne  datant  de  quatre  mois,  plus  forle  du  côté 
gauche.  Rien  au  cœur.  Jamais  d'attaque  de  rhumatisme. 

âl  novembre,  Chloral,  2  grammes  :  1  gramme  le  matin,  1  gramme  le 
soir;  vin  de  quinquina.  Aucune  éruption  ni  après  les  repas,  ni  après 
le  vin  de  quinquina. 

24  novembre.  Chloral,  2^,50  ;  vin  de  quinquina.  Aucune  éruption. 

25  novembre.  Chloral,  3  grammes  ;  vin  de  quinquina.  Un  quart 
d'heure  après,  rougeur  de  la  face,  yeux  brillants,  joues  marbi*ées  de 
plaques  rouges  ;  rien  sur  le  corps.  Les  rougeurs  durent  une  demi-heure 
à  peine  et  disparaissent. 

21  novembre.  Chloral,  4  grammes.  L'éruption  apparaît  un  quart 
d'heure  après  le  vin  de  quinquina.  Elle  s'étend  au  front,  au  cou  ;  puis 
bientôt,  à  la  face  doraale  des  mains,  se  montrent  de  larges  plaques 
rouges.  Rien  sur  le  reste  du  corps. 

La  bouche  est  d'un  rouge  luisant,  l'haleine  a  une  odeur  de  pomme 
de  reinette.  Pas  de  salivation,  pas  de  larmoiement  ni  d'écoulement 
nasal.  L'éruption  a  duré  une  heure.  Elle  s'est  reproduite  à  la  suite  des 
deux  principaux  repas. 
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28  novembre  et  les  jours  suivants.  Ghloral,  4  grammes:  vin  de  quin- 
quina. Mêmes  phénomènes.  L*enfant  quitte  Thôpital  le  6  décembre  1885. 
Très  amélioré  quant  à  sa  chorée. 

0»s.  V.  —  Boccard,  1  ans,  entré  le  â8  octobre  1885,  salle  Saint-Jean, 
lit  no  4. 

Ghorce  datant  de  quinze  jours,  surlout  marquée  depuis  quatre  jours. 
Aucun  accident  rhumatismal  antérieur. 

La  muladie  est  d'une  intensité  moyenne,  principalement  marquée  du 
côté  gauche.  Souffle  intense  au  premier  temps  et  à  la  pointe,  se  propa- 
geant vers  faisselle.  Bon  état  général. 

Antécédents  personnels  :  rougeole,  bronchites. 

29  octobre.  Ghloral,  1  gramme  ;  vin  de  quinquina. 

30  octobre.  Ghloral,  1  gramme;  vin  de  quinquina. 

i^'  novembre.  Ghloral,  2  grammes;  vin  de  quinquina.  Diminution 
des  mouvements  choréiques. 

4  novembre.  Ghloral,  2^^,50;  vin  de  quinquina.  Eruption  caractéris- 
tique à  la  face. 

5  novembre.  Ghloral,  2^^,50;  vin  de  quinquina.  I/éruption  apparaît 
vingt  minutes  après  l'administiation  du  vin  de  quinquina.  Elle  dure 
trois  quarts  d'heure  environ. 

6  novembre.  Ghloral,  2^^,50  ;  vin  de  quinquina  et  vin  de  bagnols  âa, 
30  grammes.  Vingt  minutes  après,  éruption  sur  la  face  ;  les  conjonctives 
sont  congestionnées  ;  lèvres  rouges  et  chaudes,  haleine  éthérée.  L'érup- 
tion dure  trois  quarts  d'heure. 

Elle  ne  s'est  pas  reproduite  après  le  déjeuner. 

I  novembre.  Ghloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina  et  bagnols. 
Eruption  localisée  à  la  face  un  quart  d'heure  après.  Dure  une  heure. 

8  novembre.  Ghloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina  et  bagnols. 
L'éruption  est  plus  étendue  et  plus  intense  qu'hier.  Petites  macules  sur 
le  ventre,  les  genoux,  les  cuisses  et  les  fesses. 

9  novembre.  Ghloral,  3  grammes;  vin  de  quinquina  et  bagnols. 
Éruption  très  franche. 

iO  novembre.  Ghloral,  3  grammes.  Pas  de  vin  ni  d'alcool  sous  aucune 
forme.  Pas  d'éruption, 

II  novembre.  Ghloral,  3  grammes.  Mène  expérience,  môme  ré- 
sultat. 

12  novembre.  (Miloral,  3  grammes  ;  vin  de  quinquina  et  bagnols.  Vin 
ordinaire  aux  repas.  L'éruption  est  apparue  do  nouveau  avec  tous  ses 
caractères. 

14  novembre.  L'enfant  est  désigné  pour  la  convalescence. 


raris.  —  Sociéié  d'imp.  PAUL   DUPONT  (Cl.)  74.1. 87.  .  Le  Gérant:  G.  AUSSOH. 
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KPLAIfCHB    VL) 


La  description  classique  de  la  gaine  des  radiaux  est  la 
suivante^  :  t  Elle  communique  souvent  avec  celle  du  long 
extenseur  du  pouce;  elle  remonte  à  0",025  au-dessus  de  Tin- 
terligne  articulaire  et  descend  en  se  bifurquant  jusque  près 
de  leur  insertion  ;  il  peut  arriver  que  le  premier  radial  ait 
une  gaine  à  part  remontant  quelquefois  très  haut.  > 

M.  Larger'  a  signalé  une  nouvelle  gaine  annexe  des  ten- 

*  Dkaunis  et  Bouchard,  ADat.  descriptive,  p.  S93. 

*  ne.rue  de  chirurgie,  1882,  p.  399. 
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dons  radiaux  :  elle  serait  située  directement  au-dessus  delà 
précédente  ;  son  cul-de-sac  inférieur  viendrait  s'adosser  au 
cuWe-sac  supérieur  de  la  gaine  précédemment  décrite;  son 
cul-de-sac  supérieur  se  trouverait  au  niveau  du  bord  supé- 
rieur du  muscle  long  abducteur  du  pouce  ;  d'une  façon 
générale^.la  nouvelle  gaine  accompagnerait  les  tendons  des 
muscles  radiaux  aussi  longtemps  qu'ils  sont  recouverts  et 
croisés  par  les  muscles  long  abducteur  et  court  extenseur  du 
pouce  ;  elle  irait  par  conséquent  du  bord  inférieur  de  ce  der- 
nier muscle  au  bord  supérieur  du  premier. 

M.  Larger  appelle  cette  nouvelle  gaine,  découverte  par  lui 
sur  les  tendons  radiaux,  ffaine  anlibrachiaïe,  par  opposition 
à  la  gaine  inférieure,  gaine  carpiennCy  classiquement  décrite. 
Ayant  observé  deux  cas  de  ténosite  crépitante  à  siège  abso- 
lument identique  à  celui  que  M.  Larger  assigne  à  ces  cas 
d'aï  douloureux,  c'est-à-dire  localisée  au  niveau  du  point  où 
les  tendons  réunis  des  long  abducteur  et  court  extenseur 
du  pouce  croisent  les  tendons  radiaux,  nous  avons  été  con- 
duits à  vérifier  les  gaines  signalées  par  M.  Larger. 

Nous  nous  sommes  servis  pour  ces  recherches  soit  d'injec- 
tions au  mercure  faites  à  travers  une  aiguille  de  Pravaz  très 
fine  implantée  dans  la  gaine,  soit  et  surtout  d'insufflations 
pratiquées  au  moyen  de  la  même  aiguille  avec  la  précaution 
d'y  adapter  préalablement  une  petite  poire  à  insufflation; 
cii  dernier  procédé  réussit  à  merveille  et,  grâce  à  la  ténuité 
du  petit  trocart,  l'air  ne  s'échappe  pas,  une  fois  celui-ci  retiré 
et  l'insufflation  achevée. 

Nous  avons  parfaitement  mis  en  évidence  la  bourse  séreuse 
qui  se  trouve  au-dessous  des  tendons  du  long  abducteur  et 
du  court  extenseur,  entre  ces  muscles  et  les  radiaux  et 
longeant  le  bord  externe  de  l'avant-bras  au  niveau  de  son 
quart  inférieur.  Cette  bourse,  nous  l'avons  constamment 
trouvée;  M.  Larger  la  donne  comme  accidentelle  ei  profes- 
sionnelle :  elle  se  rencontrerait  sur  des  individus  qui  tordent 
habituellement  la  main  sur  l'avant-bras.  L'insufflation,  les 
injections  au  mercure  ou  à  la  paraffine  nous  l'ont  toujours 
révélée,  et  cela  sur  des  bras  droits  comme  sur  des  bras 
gauches,  chez  la  femme  comme  chez  l'homme,  chez  l'enfant 
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comme  chez  l'adulte;  hous  l'avons  même  décelée  et  très 
nettement  chez  plusieurs  fœtus.  Elle  est  parfaitement  limitée, 
de  forme  oblongue  et  à  direction  oblique,  parallèle  à  celle 
des  tendons  du  long  abducteur  et  du  court  extenseur  ;  sa  capa- 
cité est  variable,  mais  jamais  inférieure  au  volume  d*une 
petite  noijt. 

Pour  la  voir  nettement,  il  suffit  de  découvrir  l'interstice 
des  tendons  du  long  abducteur  et  du  court  extenseur  au 
moment  où  ils  contournent  le  bord  externe  de  lavant-bras 
et.  d'y  enfoncer  Taiguille.  Il  ne  faut  pas  chercher  à  séparer 
ces  tendons  Tun  de  l'autre  avant  de  faire  la  piqûre;  car  le 
tissu  aponévrotique  qui  les  réunit  forme  précisément  la  paroi 
superficielle  de  la  bourse,  et  si  Ton  veut  les  isoler  l'un  de 
l'autre,  on  ouvre  fatalement  la  cavité  de  la  poche,  ce  qui 
rend  Tinsufflation  consécutive  impossible. 

La  bourse  une  fois  ouverte  et  la  cavité  mise  a  nu,  on 
aperçoit  nettement  les  tendons  radiaux  qui  glissent  immé- 
diatement au-dessous  de  la  paroi  profonde,  mince,  transpa- 
rente, qui  limite  en  arrière  la  bourse  séreuse. 

Au-dessous  de  cette  paroi  profonde  se  trouve  du  tissu  cel- 
lulaire extrêmement  lâche,  entourant  les  tendons  radiaux,  et 
plus  profondément  encore,  directement  appliquée  sur  ces 
tendons,  serait  la  gaine  antibrachiale  découverte  et  décrite  par 
M.  Larger. 

Cette  gaine,  nous  n'avons  jamais  pu  la  mettre  en  évi- 
dence, et  nos  recherches  ont  porté  sur  plus  de  quarante 
sujets.  Si  l'on  pique,  une  fois  la  cavité  de  la  bourse  séreuse 
ouverte,  à  travers  la  paroi  profonde  de  cette  bourse  et  jus- 
qu'aux tendons  radiaux  eux-mêmes,  on  insufflé  bien  une 
sorte  de  poche  autour  de  ces  tendons,  mais  cette  poche  n'est 
en  rien  comparable  à  la  gaine  carpienne  des  radiaux,  par 
exemple,  à  une  gaine  séreuse  véritable  quelconque.  Tandis 
que  les  gaines  de  la  face  'dorsale  du  poignet  sont  très  bien 
limilces,  terminées  en  haut  et  en  bas  par  des  culs-de-sac 
très  nets,  tandis  qu'elles  font  exactement  tout  le  tour  du 
tendon  qui  glisse  dans  elles  comme  dans  un  manchon,  la 
poche  insufflée  dans  la  région  antibrachiale  manque  abso- 
lument de  limite  à  la  partie  supérieure  et  reste  limitée,  si 
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rinsufllation  n'est  pas  très  énergique,  à  la  face  du  tendon  où 
l'aiguille  à  piqué.  Elle  manque  de  limite  à  la  partie  supé- 
rieure, avons-nous  dit,  ou  plutôt  cette  limite,  tout  à  fait  arti- 
flcielle,  dépend  de  la  force  avec  laquelle  Tair  a  été  injecté: 
elle  peut,  si  l'insufflation  a  été  prolongée  et  soutenue,  fuser 
très  haut  sur  ce  tendon,  empiéter  jusque  sur  le  corps  charnu 
du  muscle  et  remonter  même  jusqu'à  ses  attaches  supé- 
rieures ;  c'est  assez  dire  que  ce  n'est  pas  une  gaine  synoviale 
qu'on  injecte,  mais  bien  le  tissu  cellulaire  péri-tendineux 
qu'on  décolle  tout  le  long  du  muscle. 

A  la  partie  inférieure,  il  est  vrai,  cette  poche  est  limitée 
par  un  véritable  cul-de-sac  adossé  au  cul-de-sac  de  la  gaine 
carpienne  ;  mais  ceci  n'a  rien  de  surprenant,  car  au  niveau 
de  cette  limite  inférieure  commence  la  gaine  synoviale  véri- 
table qui  limite  le  décollement  cellulaire  produit  par  l'insuf- 
flation pratiquée  au-dessus. 

On  peut  injecter  ainsi  le  tissu  cellulaire  péri-tendineux  de 
n'importe  quel  tendon  et  créer  ainsi  des  gaines  factices  ;  si 
rinsufllation  est  modérée,  on  a  une  poche  peu  étendue  ;  si 
elle  est  énergique,  les  limites  se  développent,  les  culs-de- 
sac  reculent,  mais  il  n'y  a  rien  là  qui  ressemble  à  une  gaine 
séreuse  vraie. 

M.  Larger  lui-même  dit  avoir  vu  l'extrémité  supérieure  de 
la  gaine  remonter  avec  les  muscles  radiaux  jusque  non  loin 
du  milieu  de  l'avant-bras;  qu'est-ce  donc  que  cette  gaine 
synoviale  dépassant  les  tendons  et  s'avançant  jusque  sur  le 
muscle  lui-même  ? 

On  pourrait  nous  objecter  de  pousser  l'insufflation  trop  fort 
et  de  rompre  le  cul-de-sac  supérieur  de  la  gaine  ;  l'épaisseur 
des  parois  est,  en  efl'et,  très  variable,  dit  M.  Larger,  et  peut 
devenir  parfois  très  faible.  Mais,  sur  une  gaine  synoviale 
vraie,  on  peut  injecter  l'air  avec  beaucoup  de  force  e\  ne  pas 
rompre  les  parois  ;  on  réussit  simplement  dans  ce  cas  à  la 
tendre  davantage  ;  elle  ne  crève  que  sous  une  pression  très 
élevée.  En  outre,  sitôt  que  l'insufflation  commence  dans  une 
game  vraie,  la  gaine  tout  entière  s'insuffle  d'emblée  pour 

vlrLn   !  ^^  ^"^^^  '''^^'  ^"'""^  ^'  ^'^i^  trouvait  là  une  cavité 
virtuelle  toute  préparée  où  il  se  répand  aisément,  en  .'isten- 
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dant  uniformément  la  poche  ;  si  Ton  pousse  plus  fort,  la  poche 
se  tend,  les  culs-de-sac  s'accentuent,  mais  les  limites  de  la 
gaine  ne  s'éloignent  pas. 

Rien  de  semblable  pour  la  gaine  donnée  comme  telle  par 
M.  Larger  ;  le  tissu  cellulaire  se  décollant  au  fur  et  à  mesure 
que  l'insufflation  marche,  on  voit  insensiblement  les  limites 
du  décollement  se  poursuivre,  à  mesure  qu'on  presse  sur  la 
poire  et  le  cul-de-sac  supérieur  s'arrête  aussi  haut  qu'on  le 
veut. 

Ce  résultat  est  plus  net  encore  si  Ton  emploie  le  mercure 
en  injection.  Dans  une  gaine  tendineuse  réelle,  l'injection  file 
très  rapidement  dans  la  cavité  qu'ell^î  distend  bientôt  d'une 
façon  énei^ique  ;  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  on  voit  le 
mercure  glisser  irrégulièrement  autour  du  tendon,  s'arrêter 
en  certains  points,  pousser  des  pointes  en  d'autres,  former 
des  traînées  bizarres  le  long  du  tendon,  montrant  bien  qu'il 
n'y  a  pas  là  réellement  de  cavité  séreuse  prête  à  le  recevoir. 

On  ne  peut  pas  nous  objecter  non  plus  de  ne  pas  insuffler 
assez  près  du  tendon  et  d'injecter  le  tissu  cellulaire  au  lieu  et 
place  de  la  gaine  sous-jacente.  L'aiguille  est  poussée  à  travers 
la  paroi  profonde  de  la  bourse  séreuse  jusqu'à  toucher  les 
tendons  radiaux  eux-mêmes  ;  on  retire  alors  très  légèrement 
la  pointe  et  on  insuffle. 

En  outre  et  enfin,  cette  façon  d'opérer  et  qui  consiste  à 
laisser  intacte  la  paroi  profonde  de  la  bourse,  avant  de  faire 
rinsufflation,  nous  met  à  l'abri  d'un  autre  reproche,  celui 
(l'ouvrir  par  la  dissection  le  feuillet  pariétal  de  la  prétendue 
gaine  tendineuse,  en  voulant  trop  bien  l'isoler,  et  de  ne 
pouvoir  ensuite  rien  déceler  par  l'insufflation. 

Nous  avons  parfaitement  mis  en  évidence  toutes  les  gaines 
tendineuses  classiquement  connues  de  la  face  dorsale  du 
poignet  et  vérifié  l'exactitude  de  leur  description.  Nous  avons 
noté  les  particularités  suivantes  à  propos  de  la  gaine  car- 
pienne  des  radiaux.  Le  plus  souvent  cette  gaine  est  commune 
aux  deux  tendons  radiaux. 

Elle  se  termine  inférieurement  par  deux  culs-de-sac  qui 
accompagnent  chacun  un  tendon  radial  près  de  son  insertion 
métacarpienne  ;  ordinairement  on  ne  note  qu'un  cul-de-sac 
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«upcriour  ;  assoe  souvent  copendaat  on  voit,  et  bien  que  In 
gaine  reste  unique  pour  les  deux  tendonst^lo  cul-de-sac  supé- 
rieur s'échancrer  légèrement  et  former  doux  petits  culs-de- 
sac  secondaires.  Rarement  nous  avons  trouvé  deux  gaines 
tendineuses  parfaitement  distinctes;  dans  trois  cas,  cepen- 
dant, la  gaine  du  premier  radial  était  absolument  distincte 
et  sur  toute  sa  longueur;  elle  était  nettement  isolée  et  ne 
communiquait  ni  avec  la  gaine  du  deuxième  radial,  ni  avec 
celle  du  long  extenseur.  Il  n*en  est  pas  de  même  pour  la 
gaine  du  deuxième  radial  ;  si  elle  était  parfois  isolée  de  celle 
du  premier,  nous  l'avons  vue  toujours  communiquer  avec 
celle  du  long  extenseur,  et  Tinsufflation  pratiquée  sur  Tun 
ou  Tautre  de  ces  tendons  file  constamment  dans  les  deux 
gaines.  De  même,  la  gaine  des  radiaux,  quand  elle  est  unique, 
communique  toujours  avec  celle  du  long  ext^nseur^  et  Tin- 
jection  d'air  ou  de  liquide  faite  dans  Tune  se  répand  de  suite 
dans  Tautre. 

La  conclusion  de  Wenzel  Gruber  [Com.  dcr  Scbenscheide 
iïir  dcn  Exiensor  pollicis  longus  mit  dcr  fur  die  Radiales 
^Kierni  (nach  500  Untersuchungen),  etc..  {Virchow^s-Arch.^ 
t.  CI,  p.  245  ;  1885)],  à  savoir,  que  149  fois  sur  290  la  gaine 
8éreu.so  du  long  extenseur  communique  avec  celle  des  radiaux, 
est  donc  insuffisante. 

Conclusions. 

1°  11  n'existe  qu'une  gaine  séreuse  annexe  des  tendons 
radiaux,  c'est  celle  qui  est  décrite  dans  les  classiques  à  la 
face  dorsale  du  poignet.  Celte  gaine  est  double  ou  unique  ; 
quand  elle  est  unique,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréciuent,  elle 
communique  toujours  avec  celle  du  long  extenseur.  Elle  est 
parfois  divisée  en  deux  gaines  distinctes  :  Tune  pour  le 
tendon  du  premier  radial,  colle-là  parfiiitenient  isolée  des 
f^alnes  voisines ,  l'autre  pour  le  tendon  du  deuxième  radial 
et  qui  communi({ue  constamment  avec  celle  du  long  exten- 
seur du  pouce.  —  Nous  complétons  ainsi  la  descrii)lion 
donnée  de  ces  gaines  par  Morel  et  Malhias  Duval  (Manuel  de 
Tnnatomistc,  p.  397),  et  complétons  ou  rectifions  la  des- 
cription des  classiques  : 
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A.  Le  long  supinateur  et  les  radiaux  sont  dans  une  même 
gaine  ;  il  y  a  une  gaine  commune  pour  le  long  extenseur  du 
pouce  et  l'extenseur  propre  de  l'index  (J.  Cruveilhier,  Ana/. 
descriptive,  t.  I,  p.  696). 

B.  Autant  de  canaux  fibreux,  autant  de  synoviales.  Ceux 
qui  contiennent  deux  ou  plusieurs  tendons  ne  sont  tapissée, 
le  plus  habituellement,  que  par  une  synoviale  commune. 
CepeAdant  il  existe  quelquefois  une  synoviale  indépendante 
pour  chacun  des  radiaux  externes  (Sappey,  Anat.desGriptivo^ 
t.  Il,  p.  354). 

G.  Le  long  extenseur  a  une  gaine  spéciale;  celle  des 
radiaux  est  distincte  et  séparée  de  la  précédente  ;  le  court 
extenseur  du  pouce  et  le  long  abducteur  ont  chacun  une 
gaine  particulière  (Fort,  Anat.,  t.  I,  p.  199). 

D.  La  synoviale  (bourse  séreuse)  des  tendons  des  radiaux 
est  unique;  le  tendon  du  long  extenseur  propre  du  pouce  a 
une  bourse  séreuse  particulière  (Richet,  Anat.  des  régions^ 
p.  693). 

â*  La  ffaine  antibraehiale  décrite  par  M.  Larger  est  arti* 
iicielle;  ce  qui  eh  impose  pour  une  gaine,  c'est  du  tissu 
cellulaire  péri-tendineux  qu'on  décolle  par  l'insufflation. 

3*»  La  bourse  séreuse  située  au-dessous  des  tendou*  du 
long  abducteur  et  du  court  extenseur,  entre  ceux-ci  et  les 
tendons  radiaux,  est  constante  ou  paraît  telle  (nous  l'avons 
trouvé  quarante  fois  sur  quarante  sujets  pris  au  hasard)  ;  elle 
ne  parait  donc  pas  d'origine  professionnelle,  et  elle  existe 
même  chez  le  fœtus. 

Comme  déduction  pathologique,  on  peut  en  tirer  ceci  :  l'aï 
douloureux  dont  le  siège  ordinaire,  pour  ne  pas  dire  exclusif, 
ainsi  que  le  dit  très  justement  M.  Larger,  est  non  pas  au 
poignet,  mais  à  l'avant-bras,  a  pour  point  de  départ  non  pa« 
une  gaine  tendineuse,  mais  la  bourse  séreuse  située  au- 
dessous  des  tendons  réunis  du  long  abducteur  et  du  court 
extenseur  du  pouce. 
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EXPLICATION    DES   FIGURES    DE    LA    PLANCHE  VI. 

Fig.  1. 
i,  extenseur  commun; 
i't  extenseur  commun  et  propre  de  l'index; 

2,  court  extenseur  du  pouce; 

3,  long  extenseur  propre  du  pouce; 

4,  long  abducteur  du  pouce;  • 

5,  premier  radial  externe; 

6,  second  radial  externe; 

7,  gaine  tendineuse  commune  au   muscle  long  abducteur  (4)  et  court  exten- 

seur (2)  du  pouce; 

8,  gaino  du  long  extenseur  propre  du  pouce,  qui  communique  toujours  avec 

la  gaine  du  deuxième  radial,  et  également  avec  celle  du   premier  radial 
quand  (cas  le  plus  fréquent)  la  gaine  des  radiaux  est  commune; 

9,  gaine  du  premier  radial  ; 

10,  gaine  du   second  radial   (ces   deux  gaines   communiquent  ordinairement 

entre  elles,  mais  sont  toujours  bifides  en  bas)  ; 

11,  épingle  placée  dans  la  bourse  séreuse,  placée  entre  les  tendons  des  muscles 

long  abducteur  et  court  extenseur  du  pouce  et  les  tendons  des  radiaux; 

12,  peau  érignée. 

Schémas   des  gaines  séreuses  des  tendons  des  radiaux  et  du  iong  exten. 

seur  propre  du  pouce  (ûg,  2  et  3). 

Fig  2. 

Première  variété  (gaine  unique  pour  les  radiaux). 

5,  gaine  commune  des  radiaux; 

6,  culs-de-sac  inférieurs, 

Fig.  3. 

Deuxième  variété  (gaines  séparées  pour  chacun  des  radiaux). 

1,  tendon  du  long  extenseur  propre  du  pouce; 

2,  tendon  du  premier  radial  externe; 
S,  tendon  du  secood  radial; 

4,  gaine  du  long  extenseur;  une  sonde  cannelée  est  introduite  dans  Touver-. 

ture  de  communication  placée  entre  cette  gaine  et  celle  des  radiaux. 

5,  gaine  du  premier  radial  ; 

6,  gaine  du  deuxième  radial  externe. 

1,  prétendue  gaine  supérieure  des  radiaux  de  Larger. 
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DE  L'ACTION  PHYSIOLOGIQUE  DE  L'ULÉXINE, 

Par  M,   lé   D'  PINET. 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Vulpian.) 


'  L'uléxine  est  un  alcaloïde  que  M.  A.-W.  Gerrard  a  extrait 
des  graines  du  genêt  épineux. 

M.  A.-W.  Gerrard  l'extrait  ainsi  :  les  graines  sont  pulvé- 
risées et  traitées  par  l'alcool  à  84''  dans  un  appareil  à  lixivia- 
tion;  la  liqueur  distillée  laisse  un  résidu  vert  huileux  qu'on 
agite  avec  de  Teau  chaude  jusqu'à  ce  que  ce  résidu  n'abandonne 
plus  rien  à  l'eau  chaude.  On  concentre  et  refroidit  cette  solu- 
tion aqueuse,  on  l'additionne  d'un  excès  d'ammoniaque,  on 
l'agite  avec  du  chloroforme  auquel  elle  abandonne  l'alcaloïde 
impur.  Pour  le  purifier,  on  neutralise  cet  extrait  chlorofor- 
mique  par  l'acide  chlorhydrique.  Il  se  produit  presque  immé- 
diatement une  masse  cristalline  qu'on  lave  à  l'alcool  absolu 
pour  enlever  la  matière  colorante.  Puis  on  traite  de  nouveau 
par  l'ammoniaque  et  le  chloroforme,  et  on  obtient  ainsi  l'uléxine 
pure. 

L'uléxine  se  présente  sous  forme  de  masses  cristallines  in- 
colores, inodores,  très  solubles  dans  l'eau,  d'un  goût  amer  et 
légèrement  acre.  Elle  forme  avec  les  acides  des  sels  cristalli- 
sés solubles  dans  l'eau. 

L'étude  physiologique  de  cette  substance  a  été  ébauchée 
en  Angleterre,  et  d'après  le  The  Ph.  Journ.:  •  les  expé- 
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riences  faites  sur  la  grenouille  ont  montré  que  Tuléxine  est 
un  agent  paralysant  pouvant  déterminer  des  convulsions  clo- 
niciues;  enfin,  le  chlorhydrate  d'uléxine  placé  sur  la  langue 
produit  un  engourdissement  analogue  à  celui  de  la  cocaïne, 
mais  beaucoup  moins  prononcé.  » 

Nous  avons  donc  repris  entièrement  l'action  physiologique 
de  cette  substance  d'abord  sur  la  grenouille.  C'est  avec  le 
chlorhydrate  d'uléxine  que  nous  avons  fait  nos  recherches  : 
ce  sel,  très  soluble  dans  Teau,  a  une  réaction  légèrement  acide. 

Expérience  I.  —  Grenouille,  P  =  30  grammes. 

S  h.  10  H?.  iDJection  sous-culanée  à  Textrémité  de  la  patte  posté- 
rieure gauche  de  0«^<',005  de  chlorhydrate  d^ulëxine  dissous  dans  deux 
divisions  de  la  seringue  de  Pravaz  en  vingt  parties. 

Cette  injection  produit  une  légère  irritation  locale. 

3  h.  12  m.  L'animal  est  inquiet;  il  se  tient  dressé  sur  ses  pattes 
antérieures;  il  se  meut  difiicilement,  et  ses  mouveinents  se  font  avec 
une  certaine  raideur. 

S  /i.  it)  m.  L'animal  mis  nur  le  dos  fait  des  mouvements  spontanés^ 
mais  il  ne  peut  pas  reprendre  sa  position  normale.  Les  muscles  des 
membres  postérieurs,  des  membres  antérieurs,  de  Tabdomen  sont 
le  sic|<e  de  mouvements  spontanés  spasmodiques  avec  raideur  des 
membres,  mouvements  présentant  une  très  grande  analogie  avec  les 
convulsions  nicotiniquos.  Les  membres  antérieure  sont  étendus  en 
avant,  les  ouissed  sont  fortement  fléchies  sur  Tabdomen  et  les  jambes 
sur  les  cuisses. 

Dans  ces  conditions,  un  léger  attouchement  de  la  patte  droite postérieurd 
détermine  des  mouvements  spasmodiques  des  différents  groupes  du 
membre  postérieur  droit.  Une  excitation  plus  forte  détermine  la  pro- 
duction de  ces  mômes  mouvements,  non  seulement  du  côté  interrogé, 
mais  encore  dans  le  membi*e  postérieur  du  côté  opposé,  dans  les 
muscles  de  Tabdomeu  et  dans  les  muscles  des  membres  antérieurs. 

Le  pincement  du  membre  au  point  où  Tinjection  a  été  faite  détermine 
aussi  la  production  de  ces  mêmes  mouvements  convulsifs.  Cependant, 
pour  produire  le  môme  effet,  il  faut  pincer  plus  fortement  ce  membre 
que  celui  du  côté  opposé  où  Tinjection  n'a  pas  été  faite. 

Les  réflexes  oornécns  sont  conservés. 

3  Ji.  li  02.  L'animal  ne  fait  plus  aucun  mouvement  spontané.  Le 
pincement  des  membres  détermine  des  réflexes  spasmodiques  affaiblis. 
Les  membres  antérieurs  présentent  moins  de  raideur,  et  la  flexion  des 
cuisses  sur  l'abdomen  et  des  jambes  sur  les  cuisses  se  laisas  facile* 
ment  vaincre. 

3  h.  15  m.   L'animai  est  dans  la  résolution^  complètement  immo- 
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bile  sur  le  dos,  ne  présenlaot  aucun  mouVemeQt  réQdxe  ou  spontané 
des  membres.  Il  ne  fait  aucun  mouvement  respiratoire,  la  région  glot- 
tique  étant  fortement  déprimée. 

Les  réflexes  cornéen^  sont  très  affaiblis. 

Le  cœur  bat  bien. 

3  A.  11  m.  Les  réflexes  cornéens  sont  abolis. 

3  A.  20  122.  Dans  ces  conditions,  on  prend  sur  un  fil  le  bout  péri- 
phérique et  sur  un  autre  fîl  le  bout  central  du  nerf  sciatique  droit  di- 
visé; on  excite  avec  la  pince  de  Pulvermaclier  le  bout  central  du  scia- 
tique;  il  ne  se  produit  chez  Tanimal  aucun  mouvement.  L'excitation  du 
bout  périphérique  ne  détermine  aucun  mouvement  des  muscles  de  la 
jambe  ou  de  la  patte. 

Les  muscles  réagissent  bien  sous  Tinfluence  de  l'électricité  (pince 
de  Pulvermaeher). 

Le  cœur  bat  faiblement  et  lentement. 

Au  bout  de  vinjjl-quatre  heures,  l'animal  est  encore  dans  la  résolu- 
tion absolue.  11  ne  fait  aucun  mouvement  respiratoire. 

Le  cœur  bat  très  faiblement  et  lentement. 

La  contractilité  musculaire  e_st  conservée  (pince  de  Pulvermaeher). 

L'animal  meurt  au  bout  de  vingt-six  heures  avec  arrêt  du  cœur  en 
diastole. 

L*expérience  faite  sur  dix  grenouilles  du  même  poids  a 
donné  les  mêmes  résultats  dans  les^mômes  conditions,  la  mort 
arrivant  au  bout  de  vingt-six  à  vingt-huit  heures.  Cependant 
une  grenouille  du  poids  de  35  grammes,  à  qui  on  avait 
injecté  sous  la  peau  de  la  patte  0«',005  de  chlorhydrate 
d'uléxine,  a  présenté,  au  bout  de  huit  minutes,  des  mouve- 
ments convuUifs 'cliniques  énergiques,  les  membres  exté- 
rieurs fortement  tendus  en  avant,  les  pattes  dans  l'attitude 
(le  la  prière,  les  cuisses  à  angle  droit  avec  Taxe  du  corps,  les 
jambes  fortement  fléchies.  Ces  convulsions  ont  été  en  s'af- 
faiblissant  et  ont  complètement  disparu  au  bout  de  trente 
minutes.  C'est  là  un  fait  qui  nous  a  paru  exceptionnel,  car 
neuf  fois  sur  dix,  dans  nos  expériences,  la  période  convulsive 
a  été  de  trois  à  quatre  minutes. 

Nous  avons  vu  dans  rexpérionco  I  que,  au  bout  de  dix  mi- 
nutes, le  bout  central  et  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique 
divisé  ne  répondaient  plus  à  l'excitation  électrique. 

L  expérience  suivante  montre  que  le  système  nerveux  cen- 
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irai  a  son  excito-motricité  abolie  avant  que  les  nerfs  perdent 
leur  pouvoir  excito-moteur. 

Expérience  II.  —  Grenouille,  P  =30  grammes. 

lujection  de  (K',005  de  chlorhydrate  d*uléxine  sous  la  peau  de  la  patle 
gauche  postérieure. 

Au  bout  de  cinq  à  six  minutes  l'animal  est  complètement  immobile 
sur  le  dos,  ne  présentant  aucun  mouvement  réflexe  ou  spontané. 

Dans  ces  conditions  Texcitation  électrique  (pince  de  Pulvermacher) 
du  bout  central  du  nerf  sciatique  du  côté  droit  ne  détermine  aucun  mou- 
vement ches  ranimai. 

^excitation  électrique  du  bout  périphérique  détermine  encore  des 
mouvements  affaiblis  des  muscles  de  la  jambe. 

Au  bout  de  cinq  minutes,  c'est-à-dire  dix  minutes  après  Tinjectiou, 
le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  ne  répond  plus  à  Texcitation 
électrique. 

Il  s'ensuit  donc  que  les  centres  nerveux  perdent  leur  pou- 
voir excito-moteur  d'abord,  et  que  les  nerfs  perdent  leur  excito- 
motricité  ensuite. 

L'action  de  la  substance  porte  bien  sur  le  système  nerveux 
et  non  pas  sur  le  système  musculaire  :  d'abord,  Tanimal  étant 
dans  la  résolution  absolue,  si  on  excite  les  muscles  avec  la 
pince  de  Pulvermacher,  oh  voit  (expérience  I)  que  ceux-ci, 
môme  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  se  contractent  bien. 

Enfin  l'expérience  suivante  le  montre  péremptoirement. 

Expérience  III.  —  Grenouille,  P  =  80  grammes. 

Ligature  de  Tarière  iliaque  primitive  du  côté  droit. 

Injection  sous-cutanée  à  Textrémité  périphérique  de  la  patte  gauche 
postérieure  de  0s^,005  de  chlorhydrate  d'uléxine. 

Au  bout  de  quatre  minutes,  l'animal  présente  des  contractions  spas- 
modiques  dans  le  membre  postérieur  droit,  la  cuisse  se  fléchissant  sur 
Tabdomon  et  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Reste  maintenant  à  déterminer  sur  quelle  partie  du  système 
nerveux  central  ou  périphérique  la  substance  agit  pour  déter- 
miner des  convulsions. 

Expérience  IV.  —  Grenouilles,  P  =  âO  grammes. 

Section  des  nerfs  lombaires  à  leur  sortie  du  canal  rachidien  (côté 
droit). 
Dans  ces  conditions,  Tinjection  de  Q^.OGS  de  substance  dans  Textré- 
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mité  de  la  patte  gaache  postérieure  détermine  des  contractions  spas- 
modiques  des  muscles  antérieurs,  des  muscles  de  l'abdomen  et  du 
membre  postérieur  gauche  :  il  ne  se  produit  aucun  mouvement  du  côté 
où  les  nerfs  lombaires  ont  été  sectionnés. 

Il  s'ensuit  donc  que  les  convulsions  observées  dépendent  de  l'action 
de  la  substance  sur  le  système  nerveux  central,  et  non  sur  le  système 
nerveux  périphérique. 

Nous  avons  montré,  dans  Texpérience  I,  que  les  convulsions 
uléxiniques  présentaient  une  très  grande  analogie  avec  les 
convulsions  nicotiniques. 

Nous  avons  donc  recherché  si  Tuléxine  ne  portait  pas, 
comme  la  nicotine,  spécialement  son  action  sur  le  bulbe. 

Pour  cela  sur  une  grenouille  du  poids  de  40  grammes,  on 
fait  la  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe. 

L'animal  étant  bien  revenu  du  traumatisme,  on  lui  injecte, 
comme  dans  les  expériences  précédentes,  0",005  de  chlorhy- 
drate d'uléxine. 

On  observe  alors  chez  Tanimal  les  mêmes  phénomènes  con- 
vulsifs  que  ceux  décrits  dans  Texpérience  I.  Cependant  peut- 
être  présentent-ils  un  peu  moins  crintensité. 
*  Il  résulte  de  ces  expériences  que  le  chlorhydrate  d'uléxine, 
à  la  dose  de  0*^,005  pour  une  grenouille  du  poids  de  30  gram- 
mes, détermine  d'abord  : 

1*  Au  bout  de  trois  minutes  environ,  des  convulsions  se 
,  rapprochant  beaucoup  des  convulsions  nicotiniques. 

2*  Au  bout  de  cinq  à  sept  minutes  après  l'injection,  l'animal 
est  dans  la  résolution  absolue,  avec  abolition  des  mouvements 
respiratoires  et  persistance  des  battements  cardiaques. 

S""  L'action  de  la  substance  porte,  non  pas  sur  le  système 
musculaire,  mais  sur  le  système  nerveux.  Le  système  nerveux 
central  perd  d'abord  son  pouvoir  excito-moteur,  le  système 
nerveux  périphérique  perdant  plus  tard  son  excito-motricité. 

4''  Cette  dose  est  mortelle,  le  cœur  saffaiblissant  de  plus  en 
plus  et  s'arrétant  en  diastole. 

Sur  des  grenouilles  du  même  poids  (30  grammes),  en  dimi- 
nuante dose  de  chlorhydrate  d'uléxine  injecté,  voici  ce  qu'on 
observe  : 
0^,003  de  sul    tance  injectée  déterminent,  au  bout  de  cinq 
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minutes,  des  mouvements  convulsifs  et  l'attitude  de  Vanimal 
comme  dansTexpérience  I,  puis  dix  minutes  après  rinjection, 
Tengourdissement  complet  de  l'animal  :  celui-ci  est  complè- 
tement immobile,  sans  mouvement  spontané  ou  provoqué;  son 
mouvement  respiratoire  ;  les  réflexes  cornéens  sont  abolis  ;  le 
système  nerveux  central  a  son  pouvoir  excito-moteur  aboli  ; 
les  nerfs  ont  perdu  leur  excito-molricité. 

Les  muscles  réagissent  bien  sous  l'influence  de  rélectricité 
(pince  de  Pulvermacher\  i^e  cœur  bat  d'abord  normalement-, 
puisses  contractions  se  ralentissent,  s'affaiblissent,  et  au  bout 
de  vingt-quatre  heures  environ,  il  s'arrête  en  diastole.  Avec 
une  dose  de  0*',001  de  substance,  voici  ce  qu'on  observe. 

Expérience  V.  —  Grenouille,  P  =  â0  grammes. 

3  h.  8  m.  Injection  sous  la  peau  de  la  patte  gauche  postérieure 
de  Os',001    de  chlorhydrate  d'uléxine. 

SA.  13  /».  L'animal  se  meut  difficilement  avec  raideur. 

3  h.  15  m.  Mis  sur  le  dos,  Tanimal  reste  dans  cette  position  ne 
faisant  que  de  faibles  mouvements  spontanés  des  membres. 

3  h,  16/1^.  Les  membres  antérieurs  sont  en  extension,  rapprochés 
Tun  de  Tautre  ;  les  cuisses  sont  à  angle  droit  avec  Taxe  du  corps,  les 
jambes  fléchies  sur  les  cuisses  avec  un  certain  degré  de  contracture  ; 
les  muscles  présentent  spontanément  ou  sous  l'influence  d'un  léger 
choc  des  mouvements  convulsifs  comme  ceux  décrits  dans  Texpé- 
rience  n*»  1. 

Les  réflexes  cornéens  sont  affaiblis. 

L'animal  ne  fait  que  de  rares  mouvements  respiratoires  :  il  fait 
quelques  mouvements  de  bâillement. 

3  h.  25  7W.  L'animal  présente  un  notable  engourdissement  :  il  n*a 
plus  de  convulsions  ;  les  membres  présentent  moins  de  contracture  ; 
un  léger  pinoement  d^un  membre  détermine  des  mouvements  non 
convulsifs  localisés  dans  le  membre  interrogé;  un  fort  pincement 
détermine  des  réflexes  généralisés  mais  afl'aiblis. 

L'animal  ne  fait  que  de  rares  mouvements  spontanés  des  muscles, 
des  membres  et  de  la  région  hyoïdienne;  les  mouvements  spontanés 
des  membres  sont  moins  énergiques  qu'à  l'état  noinnal. 

Les  paupières  sont  demi-closes  et  les  réflexes  cornéens  notablement 
diminués. 

6  lu  L'animal  est  dans  le  même  état  ;  cependant  la  narcose  paraît 
plus  accentuée  ;  les  paupières  sont  fermées  ;  les  réflexes  cornéens 
sont  presque  abolis,  ot  les  réflexes,  les  membres,  sous  l'influence  d^m 
pincement,  très  affaiblis. 
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L*aûimal  ne  fait  plas  de  mouvements  sponttnës. 

Lb  cœur  n'a  pas  ceSBë  de  battre  régulièrement,  maia  un  peu  plus 
faiblement  qu*à  Tétat  normal. 

L'excitation  électrique  (pince  de  Pulvermacher)  du  bout  central  et 
du  bout  périphérique  détermine  chez  ranimai  des  mouvements  très 
affaiblis.  Les  muscles,  sous  la  même  influence,  réagissent  bien. 

Au  bout  de  dlX'Sept  à  vingt  heures,  ranimai  est  complètement 
revenu. 

Une  dose  de  1  demi-milligramme  produit  les  mêmes  phé- 
nomènes avec  cette  différence  que  cette  dose  ne  détermine 
aucune  convulsion  chez  Tanimal. 

Expérience  VI.  —  Grenouille,  P  =  30  grammes. 

S  h.  40.  Injection  à  l'extrémité  d*une  des  pattes  postérieures  de 
1  demi-milligramme  de  chlorhydrate  d'uléxine  ;  cette  injection  produit 
un  certain  degré  d*irritatiou  locale. 

3  A.  55  in.  L'animal  est  moins  vif  et  se  meut  difficilement. 

4  h,  L*animal  est  plus  engourdi,  mis  sur  le  dos,  il  fait  de  vains 
efforts  pour  reprendre  sa  position  normale,  ne  présentant  aucun  mou- 
T6raent  confulsif. 

Les  paupières  sont  demi-closes,  les  réflexes  cornéens  sont  très 
diminués,  Tanimal  ne  fait  que  de  rares  mouvements  respiratoires. 

Le  cœur  bat  normalement. 

L'attouchement  d'un  membre  détermine  des  mouvements  affaibUs 
localisés  à  ce  membre,  le  pincement  d'un  membre  détermine  des 
réflexes  généjralisés  mais  affaiblis. 

4  Â.  S5  in.  L'animal  ne  fait  plus  que  de  rares  mouvements  affaiblis. 

L'attouchement  d'un  membre  ne  détermine  plus  de  mouvements 
réflexes.  Le  pincement  d'un  membre  ne  détermine  que  de  faibles  mou- 
vements réflexes. 

4  &  30  m.  L'animal  ne  fait  plus  de  mouvements  spontanés.  Lee 
réflexes  subsistent,  mais  très  affaiblis. 

Au  bout  de  quinze  à  dix-huit  heures,  Tanimal  est  complètement 
revenu. 

Une  dose  de  0^,002  a  amené  la  mort  une  fois  sur  trois  au  bout  de 
dix-huit  à  vingt  heures. 

Il  résulte  donc  de  ces  dernières  expériences  que  la  dose  non 
mortelle  est  de  1  milligramme  de  chlorydrate  d*uléxine  pour 
une  grenouille  du  poids  de  30  grammes  ;  que  cette  dose  déter- 
tnine  chez  l'animal  des  convulsions  semblables  à  celles  que 
détermine  une  dose  de  VjOOB  de  substance^  et  un  oeriain 
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degré  de  narcosie  avec  diminution  du  pouvoir  excito-moteur 
du  système  nerveux  central  de  Texcito-motricité  du  système 
nerveux  périphérique.  L'opération  se  fait  très  lentement  et 
faiblement;  le  cœur  ne  cesse  pas  de  battre. 

Une  dose  de  1  demi-milligramme  pour  une  grenouille  du 
même  poids,  détermine  les  mêmes  phénomènes  moins  les 
convulsions. 
La  contractilité  musculaire  est  conservée  dans  tous  les  cas. 
Enfin  Tengourdissement  local,  signalé  en  Angleterre  comme 
analogue  à  celui  de  la  cocaïne  n'a  pas  été  constaté  par  nous, 
môme  chez  le  chien.  Il  se  produit  bien  chez  la  grenouille  un 
certain  engourdissement  de  la  patte  où  Tinjection  a  été  faite, 
mais  il  s'agit  d'un  trouble  causé  par  l'irritation  locale  de  la 
substance  et  non  d'une  action  spéciale  de  celle-ci  sur  les  nerfs 
sensitifs. 

En  dernier  lieu,  nous  avons  recherché  ce  que  produisait  la 
substance  chez  une  grenouille  privée  de  ses  hémisphères  céré- 
braux. 

Voici  le  résultat  de  nos  expériences.  La  dose  de  O**, 003  de 
substance  amène,  nous  l'avons  vu,  la  résolution  complète  de 
l'animal  au  bout  de  dix  minutes.  Sur  une  grenouille  de  même 
poids,  30  grammes,^dont  le  cerveau  a  été  enlevé,  dix  minutes 
après  l'injection  sous-cutanée  de  0*^,003  de  substance,  l'ani- 
mal est  moins  engourdi  qu'une  grenouille  témoin  :  il  a 
encore  des  réflexes  affaiblis  sous  l'influence  du  pincement 
d'un  membre.  L'engourdissement  complet  ne  se  produit 
qu'après  un  temps  très  long  (40  à  50  minutes  environ).  Cela 
dépend-t-il  d'un  ralentissement  de  l'absorption  résultant  de 
l'ablation  des  hémisphères  cérébraux  ? 

Nous  nous  bornons  pour  le  moment  à  signaler  le  fait  sans 
en  tirer  de  conclusions,  nous  réservant  de  reprendre  cette 
étude  ultérieurement. 

Chez  le  cobaye  du  poids  de  320  grammes,  0*^,005  de  sub- 
stance en  injection  sous-cutanée  ne  déterminent  aucun  phéno- 
mène appréciable. 

Sur  un  cobaye  du  même  poids  l'injection  sous-cutanée  de 
0»',01  de  substance  en  solution  dans  Teau  amène,  au  bout  de 
dix  minutes;  un  léger  état  somnolent,  l'animal  se  meut  leur- 


ACTION    PHYSIOLOOrOUE   DE   L'ULÉXNIE.  97 

dément,  il  est  ramassé  sur  lui-même,  les  paupières  presque 
fermées;  de  temps  en  temps  il  se  réveille,  fait  quelques  pas  et 
s  assoupit  de  nouveau . 

Cet  état  dure  quarante  à  cinquante  minutes  environ. 

L'injection  intra-péritonéale  de  0*'',005  en  solution  dans  un 
demi-centimètre  cube  d'eau  détermine  la  mort  de  Tanimal 
par  péritonite.  Nous  n'avons  pas  pu,  chez  les  mammifères, 
pousser  plus  loin  cette  étude.  Nous  nous  proposons  de  pour- 
suivre cette  recherche  dans  un  prochain  travail. 

L'action  de  la  substance  sur  le  système  nerveux  nous  a 
conduit  à  rechercher  sur  la  grenouille  s'il  pouvait  y  avoir 
antagonisme  entre  l'uléxine  et  la  strychnine.  Nous  avons 
fait  à  ce  sujet  un  grand  nombre  d'expériences  qui  ont  toutes 
donné  les  mêmes  résultats. 

Expérience  L  —  Grenouille^  P  =  28  grammes. 

4  Â.  13  m.  Injection  sous-cutanée  à  l'extrémité  de  la  patte  droite 
postérieure  de  1/20  de  milligramme  de  chlorhydrate  de  strychnine. 

Puis  immédiatement,  injection  sous-cutanée  à  Textrémité  de  la  patte 
gauche  postérieure  de  0*'',005  de  chlorhydrate  duléxine. 

4  /r.  16  m.  L'animal  ne  présente  aucun  phénomène  strychnique. 

4  /i.  18  m.  L'animal  est  immobile  sur  le  dos  ne  faisant  que  de  faibles 
mouvements  spontanés  non  strychniques.  Un  choc  sur  la  table  ou  le 
pincement  d'un  membre  détermine  chez  Tanimal  des  mouvements  stry- 
chnoîdes  très  affaiblis,  mais  on  n'observe  pas  de  convulsions  stry- 
chniques. 

4  h.  20  m.  L'animal  ne  fait  plus  aucun  mouvement  réflexe  ou  spontané. 

I^a  grenouille  a  donc  présente  quelques  mouvements  strychnoïdes 
très  affaiblis  :  il  n'a  pas  eu  de  strychnisme  vrai.  L'animal  meurt  le 
lendemain  sans  avoir  présenté  de  phénomènes  strychniques. 

On  s'était  assuré  préalablement,  sur  une  grenouille  témoin,  que  la 
dose  de  strychnine  ne  pouvait  pas  amener  la  résolution  de  l'animal 
dans  un  si  court  espace  de  temps,  les  convulsions  strychniques  se 
produisant  encore  le  troisième  jour. 

Expérience  II.  —  Grenouille ^  P  =  28  grammes. 

4  h,  18  m.  Injection  sous-cutanée  à  l'extrémité  de  la  patte  gauche 
postérieure  de  1/20  de  milligramme  de  chlorhydrate  de  strychnine, 

4  h.  20  m.  L'animal  présente  de  fortes  convulsions  strychniques. 

4  h.  22  m.  Injection  sous-cutanée  à  l'extrémité  de  la  patte  droite 
postérieure  de  (K'yOOB  de  chlorhydrate  duléxine. 

Aach.  db  phtb.,  s*  ssbib*  —  IX.  7 
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'  4  /}.  ^  xn.  Les  convulsions  strychniques  sont  très  affaiblies. 

4  h.  28  m.  Le  pincement  d^un  des  membres  de  Tanimal  ou  un  choc 
sur  la  table  ne  détermine  plus  du  tout  de  strychnisme.  L'animal  meurt 
le  lendemain  dans  la  résolution  absolue. 

Une  grenouille  témoin  présente  beaucoup  plus  longtemps  de  fortes 
convulsions  strychniques.  On  obtient  les  mômes  résultats  avec  une  dose 
de  O^'yOOâ  de  chlorhydrate  d*uléxine  môme  si  on  injecte  à  la  grenouille 
un  demi-milligramme  de  chlorhydrate  de  strychnine. 

II  résulte  de  ces  expériences  que  chez  des  grenouilles  du 
poids  de  28  à  30  grammes,  0»',005  et  0^,003  de  chlorhydrate 
d'uléxine  non  seulement  peuvent  empêcher  les  convulsions 
strychniques  de  se  produire,  mais  encore  les  arrête. 

Cependant,  on  ne  peut  pas  conclure  de  ces  expériences 
qu'il  y  ait  un  antagonisme  réel  entre  Tuléxine  et  la  strychnine. 

L'expérience  suivante  que  nous  avons  faite  sur  les  conseils 
de  M.  le  professeur  Vulpian  le  montre  clait^ment. 

EXPÉRIENCE  III.  —  Grenouille,  P  :=  30  grammes. 

28  janvier  1887,  3  h,  35  m.  Injection  sous-cutanée  de  1/20  de  milli- 
gramme de  chlorhydrate  de  strychnine, 

3  /i.  45  m.  L'animal  présentant  de  fortes  contractions  strychniques, 
injection  sous-cutanée  de  0»',002  de  chlorhydrate  d^uléxine. 

29  janvier,  2  heures.  L'animal  est  dans  la  résolution  complète  ;  il 
ne  fait  aucun  mouvement  spontané  ou  provoqué  ;  il  ne  manifeste  aucun 
symptôme  de  strychnisme. 

30  janvier,  L^animal  est  encore  engourdi,  mais  un  choc  sur  la  table 
détermine  des  secousses  strychniques  afTaibl  ies. 

31  janvier.  Un  choc  sur  la  table  détermine  de  violentes  secousses 
strychniques  très  nettes. 

Il  résulte  de  cette  expérience  qu'il  n'y  a  pas  un  antago- 
nisme réel  entre  Tuléxine  et  la  strychîiine.  L'uléxine,  très 
active,  masque  pendant  un  temps  les  effets  de  la  strychnine; 
et  son  action  se  dissipant  plus  vite  que  celle  de  la  strychnine; 
il  s'ensuit  que  le  strychnisme,  qui  était  pour  ainsi  dire  à  l'état 
latent,  apparaît  dès  que  l'animal  n'est  plus  sous  l'influence  de 
l'uléxine. 


III 


DES  CARACTÈRES  ANATOMO-PATHOLOGIQUES  GÉNÉRAUX 
DES  LÉSIONS  DE  CAUSE  MICROBIENNE, 

Par  E-  BAHD,  professear  agrégé,  chef  du  laboratoire  d'anatomte  pathologique 

de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 


I.  —  Depuis  le  livre  de  Virchow  sur  la  pathologie  cellu- 
laire, tout  le  monde  admet  Timportance  de  la  biologie  patho- 
logique des  cellules,  et  cependant  cette  étude  ne  paraît  pas 
avoir  tenu  jusqu'à  ce  jour  les  promesses  de  ses  débuts,  ni 
l^itimé  encore  les  espérances  si  vastes  qu'elle  avait  fait 
concevoir.  Il  semble  même  aujourd'hui  que  la  cellule  soit  un 
peu  dédaignée,  et,  si  j'ose  ainsi  dire,  presque  méprisée  au 
milieu  des  recherches  qu'ont  provoquées  de  toutes  parts  les 
admirables  travaux  de  Pasteur  sur  les  maladies  parasitaires. 

Au  milieu  de  cet  enthousiasme  légitime,  et  que  pour  ma 
part  je  partage  au  même  degré  que  qui  que  ce  soit,  il  a  pu  sem- 
bler à  quelcpies-uns  que  l'anatomie  pathologique  n'avait  plus 
qu'à  s'incliner  et  à  disparaître  devant  la  médecine  expérimen- 
tale, seule  à  même  désormais  d'apporter  à  la  pathologie  sa 
collaboration  féconde. 

Sous  l'impulsion  des  découvertes  pastoriennes,  on  a  re- 
cherché en  tous  lieux  le  parasite,  la  cause  primordiale  de  la 
maladie  ;  on  a  cherché  à  le  trouver,  à  le  voir,  à  l'isoler,  à  le 
cultiver,  à  l'inoculer. 

On  a  paru  oublier  que  les  parasites  pathogènes  ne  valent 
que  ce  que  vaut  l'organisme  qui  leur  sert  de  théâtre,  et  que 
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l'étude  de  la  cause  première  ne  saurait  dispenser  de  Tétude 
de  ses  effets,  seul  moyen  d'analyser  son  mécanisme  d'action. 

On  a  paru  oublier  que  le  parasite  laissait  toujours  des 
traces  de  son  passage,  qu'il  déterminait  des.  lésions  de  nos 
tissus  et  que,  à  son  défaut,  ces  lésions  pouvaient  fournir  a 
leur  tour  les  renseignements  les  plus  précieux  sur  ses  pro- 
priétés pathogènes. 

De  tous  les  auteurs  contemporains,  Virchow  à  peu  près 
seul  est  resté  fidèle  à  l'étude  pathologique  de  la  cellule  ;  dans 
ses  discours  du  congrès  de  Copenhague,  à  diverses  reprises 
depuis  cette  époque,  dans  divers  bulletins  de  ses  Archives^  il 
a  toujours  réclamé  hautement  pour  l'importance  primordiale 
de  la  cellule  ;  et  il  se  plaisait  à  annoncer  que  dans  cette  lutte 
engagée  entre  la  cellule  et  ses  nouveaux  adversaires,  c'est 
cette  dernière  qui  remporterait  le  triomphe  définitif. 

Mais  aujourd'huiVirchovs^  est  plus  respecté  que  suivi,  et  ses 
adjurations  sont  restées  stériles  ;  lui-même  n'a  fait  dans  cette 
voie  aucun  pas  décisif.  La  cause  en  est,  à  mon  avis,  facile  à 
saisir.  Quand  il  s'agit  de  lésions  parasitaires,  les  différences 
les  plus  délicates  et  les  plus  multipliées  apparaissent  à  chaque 
pas;  les  divers  microbes  ont  Télectivité  la  plus  sensible  qu'il 
soit  possible  d'imaginer  ;  on  peut  dire  que  tout  est  spécifique 
dans  leur  mode  d'action.  J'ai  pu  me  convaincre  que,  pour 
réussir  dans  cette  étude,  il  faut  se  pénétrer  des  différences 
essentielles  qui  séparent  entre  elles  les  diverses  espèces  de 
cellules  de  Téconomie  et  qui  donnent  à  chacune  une  biologie 
normale  et  pathologique,  qui  lui  est  propre. 

Ce  son  t  précisément  les  réactions  biologiques  des  cellules  qui 
seules  peuvent  servir  de  véritable  base  à  l'anatomie  patholo- 
gique des  lésions  microbiennes  ;  mais  dans  leur  étude,  sous  l'in- 
fluence même  des  théories  de  Virchow,  on  s'est  toujours  pré- 
occupé beaucoup  plus  de  rechercher  les  propriétés  générales 
des  tissus  vivants  que  de  fixer  la  biologie  propre  et  spéciale 
de  chaque  élément  cellulaire.  Il  était  difficile  qu'il  en  fût  au* 
trement,  alors  que  tous  les  auteurs  sont  encore  dominés  par 
la  conception  de  la  cellule  indifférente,  par  les  adaptations  et 
les  roétaplasies  cellulaires.  Quelle  apparence  en  effet  que  des 
cellules,  diverses  il  est  vrai  d'aspect  à  un  moment  donné  de 
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leur  vie,  mais  provenant  en  définitive  d'une  même  cellule 
embryonnaire  indifférente,  puissent  différer  radicalement 
entre  elles  par  tous  les  détails  de  leur  biologie  normale  et 
pathologique.  On  avait  adipis  entre  tous  les  typfes  cellulaires 
une  solidarité  d'origine  et  d'évolution,  tellement  étroite  qu'il 
ne  devenait  plus  possible  de  comprendre  et  de  leur  accorder 
une  conduite  pathologique  différente.  Il  en  eût  été  tout  autre- 
ment si  on  eût  admis  dôs  Torigine  la  spécificité  des  divers 
types  cellulaires;  on  eût  été  conduit,  tout  naturellement  alors, 
à  étudier  de  plus  près  la  physiologie  propre  à  chacun  de  ces 
types  et  la  pathologie  spéciale  qui  pouvait  en  découler. 

J'ai  déjà  montré  dans  des  mémoires  précédents,  dans  ces 
mêmes  Archives,  quelle  lumière  la  notion  de  la  spécificité 
cellulaire  vient  apporter  dans  l'histoire  des  tumeurs  ;  j'espère 
montrer  dans  ce  nouveau  mémoire  que  cette  notion  est  tout 
aussi  précieuse  et  tout  aussi  féconde  dans  Thistoire  des  lé- 
sions de  cause  microbienne.  Éclairée  par  cette  donnée,  Tétude 
anatomo-pathologique  minutieuse  de  ces  lésions  offre  le  plus 
grand  intérêt  ;  je  m'attacherai  aujourd'hui  à  mettre  en  évi- 
dence les  caractères  généraux  qui  leur  appartiennent  en 
propre  et  qui  me  paraissent  assez  constants  et  assez  caracté- 
ristiques pour  pouvoir  être  formulés  comme  une  loi  des 
lésions  de  cause  microbienne.  J'espère  établir  ainsi  que  l'ana- 
tomie  pathologique  est,  même  pour  un  pastorien  convaincu 
comme  je  le  suis  moi-même,  un  moyen  trop  dédaigné  d'aborder 
les  mêmes  problèmes  que  Texpérimentation  ;  à  côté  du  critère 
expérimental  si  difficile  et  si  minutieux^  j'espère  acquérir 
droit  de  cité  au  critère  anatomo-pathologique  plus  simple  et 
tout  aussi  délicat. 

II.  —  Pour  arriver  à  dégager,  de  l'observation  des  faits, 
les  caractères  généraux  des  lésions  microbiennes,  il  ne  faut 
pas  tout  d'abord  prendre  pour  sujets  d'étude  des  lésions  trop 
différentes  de  siège  et  d'aspect.  'De  nombreuses  causes  se- 
condaires interviennent  alors  qui  en  multiplient  les  diver- 
gences et  qui  ne  permettent  plus  de  distinguer  ce  qui  est 
général  et  essentiel,  de  ce  qui  est  spécial  et  peu  important.  Il 
est  de  beaucoup  préférable  au  contraire,  de  porter  son  atten- 
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tion  sur  des  lésions  aussi  semblables  que  possible  de  siège  ei 
de  morphologie  et  cependant  nettement  séparées  par  une 
étiologie  différente. 

C'est  pourquoi  je  commencerai  par  décrire  et  par  comparer 
trois  lésions  assez  semblables,  mais  de  nature  absolument 
différente,  et  d'ailleurs  reconnues  comme  microbiennes  par 
tous  les  cliniciens  qui  s'occupent  de  bactériologie  ou  qui  en 
acceptent  les  données  :  tel  est  le  cas  des  tubercules  propre* 
ment  dits,  des  gommes  syphilitiques,  et  des  abcès  métasta* 
tiques  de  l'infection  purulente.  Le  bacille  de  la  tuberculose 
est  aujourd'hui  bien  connu  et  incontesté  ;  le  streptococcus  de 
l'infection  purulente  est  assez  généralement  accepté,  le  para- 
site de  la  syphilis  échappe  encore  à  une  description  certaine; 
mais  cela  importe  peu  au  point  de  vue  auquel  je  me  place,  il 
me  suffit  de  savoir  qu'il  existe  un  microbe  pour  chacune  de 
ces  maladies  et  qu'il  lui  appartient  en  propre. 

On  sait  que  ces  trois  lésions  peuvent  se  rencontrer,  avec 
des  degrés  de  fréquence  plus  ou  moins  grands,  dans  tous  les 
organes  et  dans  tous  les  tissus  à  peu  près  sans  exception  ; 
je  dis  à  peu  près  car  on  ne  saurait  en  trouver  dans  le  carti* 
lage  hyalin  par  exemple  ;  nous  verrons  pourquoi. 

Malgré  les  ressemblances  d'aspect  qui  unissent  au  premier 
abord  ces  trois  lésions,  on  est  frappé  bien  vite  de  ce  fait  que, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  alors  surtout  qu'on  est  en 
présence  de  processus  un  peu  avancés,  la  distinction  est  des 
plus  faciles  à  l'œil  nu. 

Le  tubercule,  la  gomme,  l'abcès  métastatique  ont  une  appa- 
rence nodulaire  commune,  mais  la  dégénérescence  vitro-ca- 
séeuse  du  tubercule,  avec  sa  couleur  blanc  grisâtre,  n'a  rien 
de  commun  avec  la  coloration  jaune  clair  de  la  matière 
gommeuse,  et  ne  saurait  être  prise  pour  la  petite  collection 
purulente  centrale  de  l'abcès  métastatique.  Sans  doute  il  y  a 
parfois  des  cas  plus  difficiles .  à  trancher  par  un  simple 
examen,  mais  la  distinction  est  ordinairement  plus  facile 
encore  à  faire,  qu'à  décrire  nettement. 

Au  microscope  les  caractères  différentiels  sont  tout  aussi 
faciles  à  saisir;  il  suffit  d'ouvrir  les  livres  classiques  pour 
voir  que  tout  le  monde  admet  leur  existence,  mais  cela  ne 
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vent  pas  dire  qu'on  les  précise  partout  de  la  même  façon. 
Sur  ce  point,  comme  sur  bien  d'autres,  les  descriptions  clas- 
siques ont  le  tort  commun  d'être  beaucoup  trop  complexes, 
d'envisager  avec  plus  de  complaisance  la  distribution  topo* 
graphique  des  divers  éléments  juxtaposés  que  leur  véritable 
structure  et  leurs  détails  primordiaux.  On  a  généralement 
aussi  plus  de  tendance  à  décrire  un  état  fixe  de  la  lésion, 
qu'à  chercher  à  pénétrer  son  mécanisme  et  sa  progression. 
Je  ne  me  propose  pas  de  décrire  ici  longuement  les  trois 
processus  que  j'ai  pris  pour  types;  je  me  contenterai  de 
mettre  en  relief  ce  qui  me  paraît  devoir  être  considéré  comme 
caractéristique  dans  l'histoire  de  leur  évolution. 

Je  dois  dire  tout  d'abord  que  les  détails  dans  lesquels  je 
vais  entrer  sont  des  plus  simples,  et  que  chacun  peut  les 
vérifier  facilement,  sans  aucune  méthode  particulière,  souvent 
plus  ou  moins  artificielle  ;  il  suffit  pour  cela  d'observer  de 
simples  coupes  faites  suivant  les  procédés  ordinaires  et  colo- 
rées au  picro-carmin. 

Les  caractères  de  ces  trois  processus  sont  presque  absolu- 
ment identiques,  quel  que  soit  l'organe  dans  lequel  siège  le 
nodule  infectieux;  on  peut  dès  lors  sans  inconvénient  les 
suivre  à  peu  près  indifféremment  dans  n'importe  quel  tissu  ; 
mais  pour  simplifier  cette  étude  et  effacer  le  plus  possible  les 
différences  secondaires,  noire  description  va  porter  tout  en- 
tière suif  des  tubercules,  des  gommes  et  des  abcès  développés 
dans  le  foie. 

C'est  là  notamment  qu'il  est  le  plus  facile  de  voir  que  ces 
nodules  sont  contenus  au  sein  du  parenchyme  de  l'organe, 
mais  scms  que  ce  dernier  y  prenne  une  véritable  part.  Le 
nodule  est  en  effet  plus  ou  moins  franchement  séparé  du  tissu 
de  l'organe  ainsi  envahi  par  une  zone  conjonctive,  dont  la 
limite  extérieure  est  nette  et  tranche  sur  les  cellules  caracté- 
ristiques du  parenchyme  hépatique.  Les  cellules  hépatiques 
même  les  plus  voisines  ne  prennent  aucune  part  à  cette 
prolifération;  bien  au  contraire  elles  sont  diminuées  de  vo- 
lume, atrophiées  et  le  plus  souvent  en  pleine  dégénérescence 
graisseuse.  La  zone  fibreuse  est  constituée  par  des  couches 
concentfriques    de    fibres    conjonctives    bien    développées, 
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adultes,  formant  une  véritable  membrane  d'enkystement.  II 
en  est  toujours  ainsi  quand  la  lésion  s'est  développée  lente- 
ment, c'est-à-dire  à  peu  près  toujours  dans  la  gomme,  plus 
rarement  dans  le  tubercule,  presque  jamais  dans  Tabcès 
métaslatique.  Dans  ce  dernier,  il  est  fréquent  que  la  limite 
soit  indécise,  qu'il  n'y  ait  aucune  lame  de  tissu  conjonctif 
adulte,  que  d'autre  part  les  cellules  hépatiques  soient  englo- 
bées dans .  la  masse  embryonnaire  que  nous  décrirons  tout  à 
l'heure  ;  maiç  il  est  constant  que  ces  cellules  hépatiques  ne 
sont  qu'englobées,  qu'elles  n'y  prolifèrent  pas  et  qu'elles  sont 
au  contraire  en  pleine  dégénérescence  atrophique. 

En  réalité,  il  n'y  a  rien  là  de  caractéristique  ni  surtout  de 
spécial  à  la  cause  de  la  lésion,  c'est-à-dire  au  microbe  ;  on  est 
en  présence  d'un  processus  d'enkystement  qui  ne  se  passe 
pas  autrement  dans  ce  cas  qu'il  ne  se  passerait  en  présence 
d'un  corps  étrangei'  quelconque.  L'épaisseur  et  la  cohésion  de 
la  zone  enkystante  sont  uniquement  en  raison  inverse  de  la 
rapidité  du  développement  du  nodule  infectieux.  C'est  là 
simplement  un  processus  réactionnel  et,  comme  on  Ta  dit 
avec  raison  dès  longtemps,  le  fait  d'un  organisme  qui  se  dé- 
fend. Toutefois  la  comparaison  n'est  pas  absolument  juste, 
ou  tout  au  moins  le  but  est  incomplètement  atteint,  car  c'est 
aux  dépens  de  celte  zone  même  que  l'accroissement  va  se 
faire;  ce  sont  les  cellules  de  sa  couche  interne,  qui  proli- 
fèrent sans  cesse  et  dont  l'avenir  ultérieur  contient  toute 
l'histoire  du  développement  du  nodule  infectieux. 

Il  est  tout  naturel  de  penser  que  ce  tissu  conjonctif  de 
nouvelle  formation  a  pris  son  origine  dans  le  tissu  similaire 
interstitiel  de  l'organe.  On  admet  trop  souvent,  il  est  vrai,  et 
parfaitement  à  la  légère,  que  cette  zone  d'enkystement  est  le 
fait  de  la  transformation  et  de  l'évolution  conjonctive  des 
cellules  hépatiques  ;  mais  cette  transformation,  je  m'en  suis 
pour  ma  part  expliqué  déjà  bien  souvent,  nul  ne  l'a  vue.  On 
prête  aux  cellules  hépatiques  le  retour  à  l'étal  embryonnaire, 
puis  l'évolution  fibreuse  ;  mais  ce  n'est  là  qu'une  fantaisie  de 
l'imagination.  Le  malheur  veut  d'ailleurs  que  les  cellules 
hépatiques,  qui  sont  au  contact  de  la  zone  fibreuse  et  qu'on 
voudrait  faire  servir  à  son  accroissement,  soient  précisément  en 
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voie  de  destruction  ;  et,  si  mourir  d*abord  peut  être  un  pro- 
cédé pour  ressusciter  sous  une  autre  forme,  c'est  au  moins  un 
procédé  généralement  peu  sûr.  D'autre  part,  à  la  périphérie, 
au  voisinage  des  cellules  hépatiques,  les  cellules  conjonctives 
sont  toutes  adultes,  et  c'est  au  contraire  sur  le  côté  opposé  de 
la  zone  connective,  sur  sa  face  interne,  qu'elles  sont  embryon- 
naires et  en  prolifération. 

C'est  en  dedans  de  la  zone  limitante  que  se  passe  le  véri* 
table  processus  de  cause  microbienne  ;  c'est  là  qu'il  faut  aller 
chercher  ses  caractères  particuliers.  Si  l'on  veut  chercher 
tout  d'abord  à  étudier  son  mode  de  début,  il  faut  observer  la 
périphérie  du  nodule  ;  c'est  par  là  qu'il  s'accroît,  et,  pendant 
toute  la  durée  de  cet  accroissement,  les  phénomènes  y  sont 
identiques  à  ceux  qui  se  passent  au  centre  du  nodule  dès  sa 
première  origine. 

Là,  les  lésions  sont  identiques,  ou  à  peu  de  chose  près,  dans 
les  trois  processus  que  nous  étudions,  mais  pendant  un  temps 
très  court,  et  les  différences  ne  tardent  pas  à  arriver,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin.  Tout  d'abord,  on  trouve  de  nom- 
breuses petites  cellules  rondes;  leur  noyau  est  petit,  arrondi, 
nettement  coloré  par  le  carmin,  d'une  manière  homogène, 
sans  nucléole  ;  on  ne  voit  pas  de  protoplasma  apparent,  ce  qui 
les  a  fait  prendre  par  bien  des  histologistes  pour  des  noyaux 
libres.  On  s'accorde  à  les  considérer  comme  le  type  des  cel- 
lules embryonnaires,  mais  on  peut  aller  plus  loin  et  dire  qu'il 
s'agit  de  cellules  embryonnaires  conjonctives.  C'est  là  un 
point  sur  lequel  il  faut  insister  de  suite  pour  n'avoir  pas 
à  y  revenir. 

On  remarque  tout  d'abord  que  cette  zone  de  cellules  em. 
bryonnaires  est  contigué  en  dedans,  du  côté  du  centre  du 
nodule,  avec  la  lésion  dégénérative  que  nous  étudierons  plus 
loin,  mais  qu'elle  est  séparée  nettement  du  parenchyme  hépa- 
tique par  la  membrane  enkystante  dans  les  cas  à  marche  lente. 

J'ai  du  reste  montré  dans  des  mémoires  précédents,  par 
l'histoire  des  tumeurs,  que  les  cellules  embryonnaires  indiffé. 
rentes  n'existent  pas,  et  que  les  cellules  embryonnaires  des 
divers  types  cellulaires,  pour  n'être  pas  identiques  à  leurs 
ainées  devenues  adultes,  n'en  possèdent  pas  moins  une  mor- 
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pfaologie  spéciale  et,  sinon  toujours  d'emblée,  au  moins  très 
rapidement,  caractéristique.  Or  ces  petites  cdiules  embryon* 
nàires  de  la  zone  périphérique  des  tubercules,  des  gommes  et 
des  abcès,  avec  les  caractères  que  j'ai  décrits  plus  haut,  ré- 
pondent précisément  à  la  morphologie  connue  et  facile  à  véri- 
fier des  cellules  embryonnaires  du  type  conjonctif. 

On  ne  saurait  être  embarrassé  d'ailleurs  pour  expliquer  là 
leur  présence  ;  elles  se  trouvent  dans  un  organe  qui,  comme 
tous  les  parenchymes,  possède  un  tissu  connectif  interstitiel 
de  soutènement  qui  suffit  à  fournir  les  éléments  néces- 
saires. On  comprend  du  même  coup  pourquoi  ces  lésions  ne 
peuvent  se  développer  que  là  où  il  y  a  du  tissu  conjonctif,  et 
pourquoi,  notamment,  le  cartilage  hyalin  est  à  Tabri  de  leurs 
atteintes* 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  le  premier  effet  du  mi- 
crobe, aussi  bien  dans  le  tubercule  que  dans  la  gomme  et 
que  dans  Tabcès,  est  d'amener  la  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif. Mais  le  processus  ne  reste  pas  à  ce  stade,  et,  dès 
qu'il  se  poursuit,  les  cellules  embryonnaires  à  peine  nées 
dégénèrent  et  succombent.  Jusque-là  tout  est  analogue  entre 
les  trois  processus,  mais  dès  ce  moment  les  différences  appa- 
raissent nettes  et  profondes.  La  dégénérescence  des  cellules 
proliférées  est  en  effet  .essentiellement  différente  dans  cha- 
cune des  trois  lésions  prises  pour  point  de  départ  de  cette 
étude. 

Dans  les  trois  cas,  les  cellules  embryonnaires  ne  se  conten- 
tent pas  de  mourir,  elles  subissent  une  dégénérescence  véri- 
table ;  et  c'est  là  un  point  qu'il  faut  tout  d'abord  préciser 
nettement.  Il  peut  paraître  banal  au  premier  abord,  mais  il 
est  en  réalité  d'une  importance  capitale.  La  mort  de  la  cel- 
lule animale,  c'est-à-dire  la  simple  cessation  de  la  vie  orga- 
nisée, ne  s'accompagne  pas  à  proprement  parler  d'une  lésion 
morphologique.  On  sait  bien  que,  quand  on  observée  un  glo- 
bule blanc  vivant,  on  ne  voit  pas  son  noyau,  et  que  celui-ci 
ne  devient  apparent  que  quand  le  globule  cesse  de  se  mou- 
voir, qufi^nd  il  est  mort  ;  il  est  possible  qu'il  en  soit  de  même 
pour  les  autres  cellules  de  l'économie  animale,  mais  ce  n'est 
pas  là  une  lésion  anatomique.  Et  en  effet,  les  cellules  que 
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nous  avons  appris  à  conaaltre  comme  normales,  celles  que 
nous  observons  dans  nos  préparations  anktomo-pathologiques, 
sont  toujours  'des  cellules  mortes.  "C'est  le  type  de  la  cellule 
morte  qui  est,  pour  tous  les  tissus,,  notre  type  normal,  celui 
qui  nous  sert  de  terme  de  comparaison  constant.  Quand  une 
cellule  diffère  de  ce  type  connu,  c'est  que,  comme  je  le  disais 
tout  à  rheure,  elle  ne  s'est  pas  contentée  de  mourir,  mais 
qu  elle  a  subi  une  dégénérescence  vitale  particulière.  Tel  est 
le  cas  des  cellules  conjonctives  nées  de  la  prolifération  ini- 
tiale provoquée  par  les  trois  parasites  dont  nous  étudions  les 
effets. 

Il  suffit  d'observer  comparativement;  des  préparations  typi* 
ques  de  ces  trois  lésions,  pour  constater  facilement  les  dif- 
férences essentielles  de  ces  trois  modes  de  dégénérescence  ; 
je  me  contente  de  les  passer  rapidement  en  revue. 

Dans  le  tubercule,  les  cellules  embryonnaires  grossissent 
d'abord,  leur  protoplasma  se  gonfle  ;  quelques-unes  devien- 
nent des  plaques  à  noyaux  multiples,  des  cellules  géantes  ; 
la  plupart  restent  à  cet  éfat  de  gonflement  moindre  mais  réel 
qui  leur  a  valu  le  nom  de  cellules  épithélioïdes  ;  plus  tard,  elles 
se  fusionnent  complètement  en  une  masse  granuleuse,  a  gros 
grains,  grise,  craquelée,  à  laquelle  Grancher  a  donné  le  nom 
assez  exact  de  dégénérescence  vitreuse.  On  peut  suivre  facile-^ 
ment  toutes  ces  phases  de  leur  transformation,  de  l'évolution 
de  leur  dégénérescence,  en  observant  un  même  nodule  tuber* 
culeux  ;  il  suffit  de  se  rappeler  que  l'accroissement  du  nodule 
se  fait  4>ar  la  périphérie  et  que  le  noyau  central  est  le  plus 
ancien  et  le  plus  avancé  en  altération. 

Les  cellules  de  la  gomme  cessent  d'abwd  de  se  colorer  par 
le  carmin,  bien  plus  vite  que  les  cellules  correspondantes 
du  tubercule.  Sur  la  zone  limite,  en  allant  de  la  périphérie 
au  centre ,  on  voit  les  noyaux  qui  •  se  colorent  de  moins 
en  moins,  puis  on  en  trouve  qui  ont  conservé  leurs  con- 
tours, mais  qui  se  montrent  en  jaune  clair  et  que  le  carmin 
ne  louche  plus.  Enfin  ils  disparaissent  tout  à  fait  ;  et  déjà  les 
cellules  se  sont  toutes  fusionnées,  comme  fondues  en  une 
masse  homogène,  plus  sèche,  plus  jaune,  à  grains  plus  fins 
qne  la  masse  vitreuse  du  tubercule*  Les  caractères  diffé- 
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rentiels  de  ces  deux  dégénérescences  sont  des  pins  mani- 
festes à  l'œil  nu,  plus  encore  peut-être  qu'au  microscope, 
parce  que  la  différence  si  nette  de  coloration  en  est  un  des 
éléments  les  plus  frappants;  tandis  que  la  masse  tubercu- 
leuse est  blanche  ou  grisâtre,  la  masse  gommeuse  est  jaune 
clair,  souvent  même  jaune  soufré. 

Cette  différence  de  coloration  se  retrouve  au  microscope, 
mais  avec  les  changements  et  Tatténuation  que  les  forts  gros- 
sissements apportent  toujours  aux  colorations.  Il  suffit  de  se 
ïrappeler  la  teinte  presque  jaune  des  globules  rouges  au  mi- 
croscope, comparée  à  la  belle  couleur  rouge  du  sang  à  Tœil 
nu,  pour  se  rendre  un  compte  exact  des  modifications  que  le 
microscope  imprime  à  la  perception  subjective  des  couleurs. 

Dans  Tabcès  métastatique,  les  cellules  nouvellement  proli- 
férées  dégénèrent  aussi,  plus  rapidement  encore  que  dans  les 
deux  lésions  précédentes,  mais  d'une  toute  autre  façon.  Elles 
se  gonflent  un  peu,  mais  beaucoup  moins  que  celles  que  nous 
venons  de  décrire  très  vite  ;  elles  se  colorent  fort  mal  par  le 
carmin,  puis  elles  deviennent  granuleuses  et  ne  se  colorent 
presque  plus  ;  d'autre  part,  leur  noyau  n'est  jamais  bien  dis- 
tinct à  aucune  période  de  leur  évolution  ;  enfin,  et  c'est  là 
encore  ce  qu'il  y  a  de  plus  caractéristique  dans  leur  his- 
toire, elles  ne  se  fusionnent  nullement,  et  jusqu'à  la  fin  elles 
restent  isolées,  elles  conservent  leur  individualité.  Leur  dégé- 
nérescence n'est  autre  chose  que  le  passage  de  la  cellule  em- 
bryonnaire au  globule  de  pus  ;  mais  le  pus  qui  en  est  le  résultat 
diffère  ainsi  radicalement  des  deux  masses  de  dégénéres- 
cences décrites  plus  haut. 

Dans  chacun  des  trois  processus  que  nous  venons  de  passer 
en  revue,  tubercule,  gomme  et  abcès,  on  est  parti  de  la  même 
cellule  embryonnaire  conjonctive,  proliférée  de  la  même 
façon,  mais  l'action  de€  trois  parasites  distincts  a  déterminé 
sur  elle,  aussitôt  après  sa  prolifération,  une  dégénérescence 
différente,  toujours  constante  et  parfaitement  typique, 

m. —  Après  avoir  décrit  les  caractères  principaux  de  ces 
trois  lésions,  il  nous  reste  à  en  rechercher  le  mécanisme  et  la 
signification.  La  description  des  faits  observés  ne  peut  être 
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que  stérile»  si  elle  n'a  pas  pour  but  l'interprétation  des  phé* 
nomènes  qu'elle  étudie,  et  si  elle  ne  sert  à  rechercher  les  lois 
qui  en  régissent  la  production.  Pour  atteindre  ce  but,  il  faut  tout 
d'abord  chercher  à  distinguer,  dans  la  complexité  des  détails 
qui  s'offrent  souvent  sur  ^le  même  plan  à  l'observateur»  ce 
qui  est  est  essentiel  et  primordial  de  ce  qui  n'est  que  secon- 
daire et  de  signification  banale.  Sans  doute,  une  pareille  étude 
manque  souvent  de  base  certaine,  et  présente  toujours  les 
plus  grandes  difficultés  ;  mais  elle  est  indispensable  en  ana- 
tomie  pathologique,  aussi  bien  que  dans  toutes  les  autres 
branches  de  la  science. 

Dans  les  processus  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
Tenkystement  fibreux  des  nodules  infectieux^  la  dégénéres- 
cence atrophique  des  cellules  fondamentales  de  l'organe  in- 
téressé sont  évidemment  des  faits  secondaires,  de  nature 
purement  réactionnelle,  et  il  me  parait  inutile  d'insister  lon- 
guement sur  ce  point. 

Par  contre»  les  discussions  les  plus  vives  ont  toujours  lieu 
sur  le  point  de  savoir  quel  est  Télément  qui  doit  être  consi- 
déré comme  le  véritable  critérium  anatomique  de  chacun  de> 
ces  nodules.  Les  auteurs  accordent  tour  à  tour  à  un  élément 
différent  un  rôle  aussi  important  ;  les  uns  le  cherchent  dans 
k  présence  d'un  élément  spécial  et  qu'on  croit  être  caracté- 
ristique comme  la  cellule  épithélioîde  ou  la  cellule  géante  du 
tubercule;  les  autres  dans  F  arrangement  systématique  des 
diverses  parties  qui  constituent  le  nodule  infectieux,  dans 
la  distribution  réciproque  et  pour  ainsi  dire  topographique  de 
la  zone  embryonnaire,  de  la  zone  épithélioîde,  des  cellules 
géantes  et  de  la  zone  vitreuse. 

La  ceUule  géante  a  été  déchue  du  rôle  caractéristique  que 
lui  avait  donné  Schuppel,  et  on  se  rallie  plutôt  aujourd'hui  à 
la  caractéristique  tirée  de  la  distribution  topographique.  Je 
crois  pour  ma  part  que  la  première  idée,  bien  qu'incomplète, 
était  encore  préférable.  La  distribution  topographique  des 
divers  éléments  d'un  nodule  infectieux  est,  sans  aucun  doute, 
un  élément  important  de  sa  physionomie  spéciale  ;  peut-être 
est-ce  même  l'élément  qui  permet  le  plus  facilement  de  le 
reconnaître  à  un  rapide  coup  d'œil;  cette  distribution  môm^ 
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est  assurément  fonction  de  la  biologie  spéciale  du  parasite, 
mais  c*est  exagérer  son  importance  que  d*en  faire  le  carao 
tére  primordial  de  la  lésion.  Il  en  est  ici  comme  dans  les 
tumeurs  :  dans  la  tumeur,  Tarrang^oient  topographique  des 
divers  éléments  aide  à  la  détermination  de  la  lésion,  puis- 
qu'elle est  elle-même  fonction  de  la  vie  de  la  cellule  fonda- 
mentale, mais  elle  cède  le  pas  en  importance  à  la  détermination 
de  l'espèce  de  la  cellule  elle-même  ;  dans  le  nodule  infectieux,  la 
distribution  topographique  dépend  aussi  sans  doute  des  mœurs 
du  parasite,  mais  elle  lui  tient  de  moins  près  que  la  lésion  de 
la  cellule,  et  c'est  cette  dernière  qui  doit  rester  prépondérante 
dans  son  étude. 

C'est  en  effet  sur  les  éléments  anatomiques,  sur  les  cellules, 
que  s'exerce  en  somme  l'action  des  milieux  extérieurs,  c'est 
dans  les  modifications  intimes  que  les  cellules  subissent,  du 
fait  de  leur  contact  et  de  leur  influence,  qu'il  faut  chercher 
les  meilleurs  renseignements  sur  la  nature  et  les  propriétés 
spéciales  des  diverses  causes  pathogènes.  Si  l'on  examine  à 
ce  point  de  vue  les  diverses  lésions  que  fait  naître  le  pro- 
cessus infectieux  dans  les  trois  cas  que  nous  avons  étudiés 
jusqu'ici  parallèlement,  on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  que 
ee  qui  appartient  en  propre  à  ces  processus,  ce  qui  leur  donne 
leur  physionomie  spéciale,  ce  qui  doit  être  le  résultat  primo^ 
dial  de  l'action  pathogène  du  parasite,  c'est  précisément  et 
tout  d'abord  la  prolifération  de  l'élément  cellulaire  conjonctif 
qui  est  commune  à  tous  les  trois  ;  c'est  ensuite  la  dégénéres- 
cence de  ce  même  élément,  particulière  à  chacun  d'eux,  réelle- 
ment spécifique  à  chaque  microbe  considéré. 

De  telle  sorte  qu'il  est  facile  de  voir  que  ces  trois  processus 
Mt  évolué  suivant  une  loi  commune,  qui  peut  se  formuler 
ainsi  :  Sous  Faction  directe  d'un  de  ces  parasites  donné,  les 
cellales  conjonctives  prolifèrent,  et  les  cellules  embryon- 
naires typiqueSy  nées  de  cette  prolifération,  n'ont  pas  tardé 
à  perdre  leurs  caractères  normaux  et  ont  subi  aussitôt  une 
dégénérescence  spéciale. 

Cette  déchéance  qui  frappe  les  cellules  embryonnaires 
aussitôt  après  leur  prolifération,  donne  sa  caractéristique 
essentielle  à  ce  groupe  de  processus  ;  c'est  elle  qui  le  sépare 
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nettement  en  particulier  du  processus  des  tumeurs.  Dans  ces 
dernières,  la  prolifération  cellulaire  paraît  d'abord  obéir  à  une 
impulsion  de  nature  analogue,  la  première  ébauche  du  no- 
dule infectieux  que  nous  avons  décrit,  rappelle  assez  bien 
un  foyer  de  puUulation  d'un  sarcome  conjonctif  ;  mais,  tandis 
que  la  cellule  proliférée  de  la  lésion  microbienne  dégénère 
aussitôt,  se  modifie,  perd  ses  caractères  typiques,  celle  de  la 
tumeur  poursuit  son  évolution  physiologique,  elle  reste  vi- 
vante et  bien  vivante.  C'est  cette  intensité  même  de  la  vie 
de  la  cellule  proliférée  qui  constitue  tout  le  danger  de  la  tu  < 
meur,  toute  sa  puissance  d'accroissement  et  de  généralisation. 
Dans  les  tumeurs,  l'évolution  des  cellules  qui  les  composent 
resteconforme  à  leur  loi  physiologique  ;  c'est  ainsi,  par  exemple, 
que  la  cellule  épidermique  cornée  subit  l'évolution  cornée  qui 
lui  est  propre,  mais  il  n'y  a  pas  de  déchéance  vitale,  de  dé- 
générescence pathologique,  bien  au  contraire.  Ce  n'est  qu'à 
titre  exceptionnel  que  la  tumeur  peut  être  envahie  par  des 
modifications  régressives,  sous  l'influence  de  causes  spé- 
ciales, telles  que  la  ligature  des  vaisseaux  qui  la  nourrissent, 
où  l'éloignement  des  vaisseaux  dans  ses  parties  centrales. 

La  dégénérescence  des  cellules  suit  au  contraire  de  près 
leur  prolifération  dans  le  processus  infectieux,  c'est  là  leur 
loi  primordiale,  et  ce  seul  fait  crée  entre  ces  deux  ordres  de 
lésions  une  différence  capitale.  Nous  verrons  plus  loin  qu'il 
en  existe  d'autres,  mais  celui-là  doit  suffire  déjà  à  nous  faire 
penser  que  c'est  faire  fausse  route  que  de  chercher  le  mi- 
crobe du  cancer  !  Sans  doute,  nombre  de  lésions  infec- 
tieuses ont  longtemps  figuré  à  tort  parmi  les  tumeurs;  quel- 
ques-unes y  figurent  encore  sans  plus  de  raison;  mais  il 
appartient  à  l'anatomie  pathologique,  venant  en  aide  à  la  cli- 
nique, d'en  achever  le  départ  ;  et  de  ce  que  pareille  erreur 
a  pu  être  et  est  encore  commise,  il  ne  s'ensuit  nullement 
qu'on  ait  le  droit  de  confondre  deux  chapitres  aussi  distincts 
de  l'anatomie  pathologique  générale. 

Mais,  si  la  dégénérescence  des  cellules  proliférées  est  le 
trait  commun  des  trois  lésions  microbiennes  que  nous  avons 
étudiées,  cette  dégénérescence  est  loin  d'être  identique  dans 
les  trois  cas.  Bien  au  contraire,  cette  étude  nous  a  montré 
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des  dififérences  constantes  et  précises,  qui  nous  révèlent  dés 
Tabord  l'existence  de  deux  spécificités  aussi  étroites  Fane 
que  Pautre  :  d'unepart,  chacun  de  ces  parasites  n'a  frappé 
de  son  action  patbogénique  que  les  cellules  conjonctives, 
d'autre  part  cette  même  substance  protoplasmique  conjonc- 
tive a  présenté  une  spécificité  de  réaction  si  délicate  qu'elle 
a  réalisé,  sous  V influence  de  chacun  des  paj^asites^  une  dégé- 
nérescence spéciale  et  typique. 

Quand  on  se  demande  quel  peut  être  le  mécanisme  de  cette 
réaction,  on  est  immédiatement  amené  à  comparer  ces  alté- 
rations du  protoplasma  organisé,  nées  sous  Faction  du  mi- 
crobe pathogène,  aux  altérations  des  substances  organiques 
sous  rinfluence  des  ferments  étudiés  en  chimie. 

Un  ferment,  toujours  le  même,  s*attaque  à  ime  substance 
organique  toujours  la  même  et  leur  produit  est  constant,  si 
toutes  choses  sont  égales  d'ailleurs. 

On  en  arrive  à  penser  que  Taction  du  microbe  sur  la  cel- 
lule obéit  à  des  lois  analogues,  qu'il  détermine  aussi  une 
sorte  de  fermentation  de  son  protoplasma,  et  que  les  liens 
sont  étroits  et  rigoureux  entre  ces  trois  termes  :  le  microbe 
ferment,  le  protoplasma  cellulaire  qui  lui  sert  de  théâtre^ 
la  lésion  dégénérative  qui  en  est  le  produit. 

De  même  que  la  levure  de  bière  attaque  le  glucose  pour  en 
faire  de  Talcool,  de  même,  par  exemple,  le  microbe  de  Tin- 
fection  purulente  attaque  le  protoplasma  conjonctif  pour  en 
faire  des  globules  de  pus.  Et  si  Ton  appelle  le  premier  mi- 
crobe, ferment  alcoolique  du  glucose,  on  peut  tout  aussi  légi- 
timement appeler  le  second  :  ferment  pyogénique  du  tissu 
conjonctif.  Il  me  semble  même  que  cette  expression  serait 
tout  aussi  heureuse  et  à  coup  sûr  plus  utile  que  celle  de 
streptococcus  aureus,  par  exemple,  ou  tout  autre  tirée  de  la 
morphologie  du  parasite  plutôt  que  de  son  action  pathogène. 

11  y  a,  bien  entendu,  le  même  lien  étroit  entre  le  bacille  de 
Koch,  le  tissu  conjonctif  et  ce  qu'on  me  permettra  d'appeler  la 
fermentation  vitreuse;  de  même  entre  le  microbe  de  la  syphi- 
lis, encore  indécis,  le  même  tissu  coigonctif  et  la  fermenta- 
tion gommeuse. 

Les  fermentations  des  substances  organisées  se  rapprochent 
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d'ailleurs  des  fermentations  des  substances  organiques  par  des 
détails  nombreux,  et,  en  particulier,  par  la  production  de  dé- 
chets spéciaux.  Dans  la  production  de  Talcool  par  la  fermen- 
tation du  glucose,  de  Tacide  carbonique  est  mis  en  liberté  ; 
de  même  dans  les  fermentations  des  cellules  animales,  à  côté 
de  la  lésion  cellulaire  qui  reste  comme  le  produit  principal  de 
cette  modification  chimique,  il  s*est  produit  des  substances 
encore  mal  étudiées,  mais  dont  Texistencé  n'est  pas  moins 
certaine.  Ce  sont  elles  qui  sont  considérées  par  les  expéri- 
ijoentateurs  comme  des  produits  de  sécrétion,  du  parasite,  et 
qu'il  me  parait  plus  légitime  d'expliquer  comme  je  viens  de 
le  faire.  Quelle  que  soit  leur  origine,  elles  sont  d'autant  plus 
importantes  à  connaitre  qu'elles  sont  certainement  toxiques, 
et  qu'elles  pourraient  bien  jouer  le  plus  grand  rôle,  dans  la 
pathogénie  des  symptômes  qui  constituent  les  maladies  para- 
sitaires. 

Pour  désigner  la  lésion  dégénérative  née  sous  l'influence 
des  microbes,  j'ai  employé,  dans  toute  la  première  partie  de 
ce  mémoire,  l'expression  de  dégénérescence  pour  pouvoir  être 
compris,  parce  que  je  n'avais  pas  encore  défini  le  sens  que  je 
voudrais  voir  prendre  au  mot  de  fermentation  en  anatomie 
pathologique.  Le  mot  de  dégénérescence  doit  maintenant,  à 
mon  avis,  être  réservé  aux  altérations  nutritives  si  variées  des 
éléments  anatomiques,  et  il  ne  trouvera  encore  là  que  trop 
d'emploi  pour  des  cas  différents. 

J'ai  la  conviction,  née  des  diverses  recherches  que  j'ai 
poursuivies,  que  l'anatomie  pathologique  bien  comprise  per- 
met déjà  dans  bien  des  cas,  et  permettra  toujours  davantage, 
(le  distinguer  les  lésions  cellulaires  suivant  leur  nature  palho- 
génique  ;  pour  cela,  il  faut  s'attacher  à  retrouver  les  caractères 
généraux,  qui  nous  mettent  à  niéme  de  remonter  de  l'effet  à  la 
cause  première,  et  il  imi)orte  de  donner  des  noms  différents  à 
des  lésions  qui  reconnaissent  des  mécanismes  palhogéniques 
différents.  Ne  serait-il  pas  regrettable,  par  exemple,  de  dési- 
gner du  même  terme  la  fermentation  conjonctive,  caractéris- 
tique de  la  gomme,  et  la  dégénérescence  atrophique  de  la 
cellule  hépatique,  qui  succombe  d'anémie  à  la  périphérie  de 
la  lésion,  en  dehors  de  la  zone  enkystante,  par  la  seule  inva- 
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sîon  du  tissu  pathologique.  C'est  pourquoi  je  me  servirai  par 
la  suite  du  terme  de  fermentation,  tel  que  je  l'ai  défini  plus 
haut,  non  seulement  parce  qu'il  exprime  le  caractère  essentiel 
de  la  lésion  dont  il  s'agit,  mais  surtout  parce  qu'il  en  précise 
la  nature  pathogénique,  parce  qu'il  emporte  avec  lui  Taffir- 
malion  de  sa  cause,  et  qu'il  ne  convient  qu'à  la  lésion  primor- 
diale des  processus  de  cause  microbienne. 

IV.  —  Les  lésions  que  je  viens  de  décrire  peuvent  se  déve- 
lopper dans  presque  tous  les  organes,  mais  partout  leurs 
caractères  sont  à  peu  près  identiques.  Les  cellules  fon* 
damentales  do  l'organe  lésé  ne  supportent  pas  la  production 
des  nodules  infectieux  sans  présenter  de  ce  fait  des  lésions 
réactionnelles  diverses,  mais  dont  le  type  constant  est  une 
dégénérescence  atrophique.  Au  premier  abord,  h  lésion 
paraît  mixte;  et  elle  Test  réellement,  en  ce  sens  que  plusieurs 
espèces  cellulaires  y  participent,  et  que  les  altérations  ne  se 
localisent  pas  uniquement  à  un  type  cellulaire.  Mais,  et  c'est 
là  un  point  qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  car  il  est  capital, 
une  seule  espèce  cellulaire  subit  la  succession  des  phéno- 
mènes pathologiques  que  nous  avons  décrits,  et  c'est  la 
cellule  conjonctive. 

En  effet,  on  chercherait  vainement,  dans  l'histoire  de  la 
tuberculose,  de  la  syphilis  gommeuse  ou  de  l'infection  puru- 
lente, la  preuve  que  leurs  parasites  puissent  s'attaquer  de  la 
même  façon  à  d'autres  espèces  cellulaires  que  la  cellule  con- 
jonctive, c'est-à-dire  qu'ils  soient  aptes  à  les  faire  proliférer, 
puis  fermenter.  Les  autres  cellules  ne  présentent  que  des 
altérations  qui  sont  manifestement  secondaires  et  réaction- 
nelles^  de  telle  sorte  que,  si  la  lésion  est  mixte  au  point  de 
vue  de  sa  distribution  topographique,  on  peut  dire  néanmoins 
que  le  processus  est  en  réalité  à  l'origine  et  par  son  essence 
unicellulaire  ;  ces  trois  parasites  sont  en  réalité^  à  propre- 
ment parler,  des  parasites  du  tissu  conjonctif. 

Dans  ces  trois  cas  tout  au  moins,  le  processus  anatomo» 
pathologique  est  donc  très  nettement  systématique  au  point 
de  vue  de  l'anatomie  générale,  c'est-à-dire  unicellulaire;  de 
plus,  la  lésibn  de  la  cellule,  qui  est  seule  directement  frappée^ 
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présente  leS' caractères  très  particuliers  sur  lesquels  j*âi  insisté 
plus  haut. 

Quand,  éclairé  par  cet  exemple,  on  examine  au  même  point 
de  vue  les  lésions  typiques  des  autres  maladies  que  la  clinique 
nous  révèle  également  comme  contagieuses,  et  qui  appa- 
raissent à  tous  comme  microbiennes,  on  ne  tarde  pas  à 
s'apercevoir  que  cette  loi  est  générale  et  qu'elle  s'applique 
tout  aussi  bien  aux  autres  lésions  de  cause  microbienne. 

J'en  ai  étudié  un  grand  nombre  et  des  plus  diverses,  et 
toujours  j'ai  constaté  que  le  processus  parait  mixte  au  premier 
•abord;  qu'il  Test  en  effet,  en  ce  sens  qu'on  trouve  côte  à  côte 
des  altérations  de  plusieurs  cellules  voisines  ;  mais  que,  dans 
ces  phénomènes  complexes,  on  peut,  presque  toujours  facile^ 
ment,  faire  les  distinctions  nécessaires.  Parmi  les  types  cel- 
lulaires altérés,  un  seul  est  atteint  par  le  même  processus 
essentiel  que  précédemment;  les  choses  se  passent  comme  si 
le  parasite  ne  choisissait  qu'un  seul  élément  cellulaire,  pour 
le  frapper  de  prolifération  d'abord,  de  fermentation  ensuite. 
Sans  doute  il  existe,  autour  de  cette  lésion  fondamentale,  de.s 
lésions  réactionnelles  diverses,  c'est  par  elle  que  le  processus 
est  complexe,  mais  il  est  toujours  possible  de  faire  la  part  de 
la  lésion  microbienne,  reconiiaissable  à  ses  deux  étapes  suc* 
cessives  citées  plus  haut,  et  des  lésions  secondaires  d'ordre 
banal  et  presque  mécanique. 

Quand  on  poursuit  cette  étude  sur  un  grand  nombre  de  ma* 
ladies  infectieuses  différentes,  on  s'aperçoit  que  le  mode  de 
fermentation  est  constant  pour  le  même  parasite  agissant  sur 
la  même  espèce  cellulaire^  mais  que  les  modes  de  fermenta- 
iioa  sont  aussi  nombreux  que  les  parasites  pathogènes  eux- 
mêmes.  Dès  qu'on  s'exerce  à  les  distinguer,  on  ne  larde  pas 
à  pouvoir  les  reconnaître,  mais  on  est  vite  frappé  de  l'insulfi- 
sance  du  petit  nombre  de  types  de  dégénérescences  cellulaire» 
qu'on  décrit  aujourd'hui. 

On  se  couvainct  d'abord  que  ces  dégénérescences  classiques 
sont  des  plus  confuses  :  tantôt  on  fait  des  unités  artificielles 
en  réunissant  des  altérations  qui  n'ont  en  commun  que  des 
apparences  éloignées  ou  des  analogies  d'aspect;  tantôt  on 
s'dTorce  de  mettre  en  série  ascendante  toutes  les  lésions  d'ujie 
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même  espèce  cellulaire,  Tépithélium  des  tubes  contournés  du 
rein  par  exemple,  et  on  considère  comme  les  degrés  successifs 
d'un  même  processus  des  altérations  qui  sont,  en  réalité,  le 
fait  de  causes  absolument  différentes. 

Je  ne  puis  que  signaler  en  passant,  me  réservant  d'y  reve- 
nir dans  des  mémoires  ultérieurs,  cette  doctrine  erronée  qu*on 
rencontre  à  chaque  pas  en  anatomie  pathologique.  De  même 
que,  en  anatomie  normale,  on  a  méconnu  la  spécificité  des 
cellules  et  qu'on  s'est  efforcé  de  voir,  dans  les  types  différents, 
les  divers  termes  d'une  échelle  de  transformations,  de  même 
en  anatomie  pathologique,  et  par  le  fait  de  celte  erreur  d'his- 
togénie  normale,  on  a  méconnu  la  délicatesse  de  réaction  des 
cellules  différentes,  la  spécificité  des  causes  qui  agissent  sur 
elles,  et  on  a  cherché  des  échelles  ascendantes,  des  étapes 
successives,  là  où  il  y  avait,  en  réalité,  des  lésions  de  nature 
et  de  mécanisme  pathogénique  différents. 

C'est  ainsi  que,  quand  on  étudie  comparativement  les  fer- 
mentations microbiennes,  on  constate  qu'elles  sont  toutes 
différentes  et  typiques.  Bien  que  leurs  différences  soient  dif- 
ficiles à  décrire  d'une  façon  très  précise  et  suffisamment  expli- 
cite, elles  sont  en  somme  bien  caractérisées  et  souvent  faciles 
à  reconnaître  au  premier  coup  d'œil,  quand  on  les  a  une  fois 
bien  observées.  On  reste  en  même  temps  émerveillé  des 
hmites  infinies  delà  spécificité  des  actions  vitales,  et  de  la 
délicatesse  de  toutes  ces  réactions  qui  naissent  du  conflit  de 
ces  deux  substances  organisées  :  les  microbes  et  lés  cellules 
animales. 

Pour  se  rendre  un  compte  exact  des  processus  microbiens, 
pour  en  retrouver  les  caractères  évolutifs,  comme  pour  leur 
restituer  leur  individualité  réelle,  il  faut  tout  d'abord  s'atta- 
cher, dans  chaque  cas  particulier,  â  distinguer  la  fermenta- 
tion cellulaire  qui  est  la  lésion  fondamentale,  et  les  altérations 
cellulaires  simplement  réactionnelles  et  secondaires. 

Nous  avons  vu  que  cette  distinction  est  facile  dans  les  trois 
lésions  que  nous  avons  seules  étudiées  jusqu'ici,  la  raison  en 
est  que  ces  lésions  se  présentent  sous  la  forme  de  nodules,  qui 
se  développent  dans  les  espaces  interstitiels  des  organes,  qui 
repoussent  les  parenchymes  plutôt  qu'ils  ne  se  mêlent  à  eux. 
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La  distinction  est  tout  aussi  facile  à  faire,  dans  les  lésions 
cutanées,  quand  on  compare  les  parasites  de  Tépiderme  à 
ceux  qui  se  localisent  dans  le  tissu  du  derme.  Il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi,  la  distinction  est  plus  dirficile  à  saisir  quand 
on  étudie  des  processus  qui  portent  leur  action  sur  les  élé- 
ments fondamentaux  des  organes  viscéraux,  au  lieu  de  porter 
sur  leur  tissu  conjonctif.  En  pareil  cms^  le  processus  suit  la 
distribution  du  tissu  qu'il  atteint^  c'est-à-dire  qu*il  est  diffus 
et  que^  dès  lors,  les  lésions  réactionnelles  sont  plus  intime- 
ment entremêlées  avec  les  lésions  fondamentales,  d'où  la 
difficulté  plus  grande  de  les  mettre  en  lumière. 

Les  caractères  que  j'ai  indiqués  plus  haut  comme  apparte- 
nant eii  propre  au  processus  microbien  constituent  le  meilleur 
guide  à  suivre  pour  cette  étude,  et  leur  appui  est  indispen- 
sable pour  atteindre  le  résultat. 

Je  n'ai  pas  Tintention  d'aborder  ici  la  description  minu- 
tieuse des  lésions  nées  des  diverses  fermentations  cellulaires. 
Une  pareille  étude  m'entraînerait  trop  loin,  et  ce  sera  là 
l'objet  de  mémoires  ultérieurs;  et  d'ailleurs,  bien  que  je  pos- 
sède déjà  un  grand  nombre  de  matériaux  sur  ce  point,  je  ne 
serais  pas  encore  en  mesure  de  préciser,  assez  nettement,  les 
caractères  distinctifs  de  ces  diverses  lésions,  d'autant  qu'ils 
sont  souvent  plus  faciles  à  reconnaître  de  visu  qu'à  bien 
décrire. 

Je  me  contenterai,  dans  ce  mémoire,  de  donner  une  idée 
des  progrès  que  l'on  peut  accomplir  avec  cette  donnée  con- 
ductrice, en  décrivant  ce  que  j'ai  pu  constater  par  l'étude  d'un 
certain  nombre  de  reins,  provenant  pour  la  plupart  de  malades 
observés  dans  mon  service  d'hôpital,  et  pour  lesquels  l'his- 
toire clinique  venait  prêter  à  la  recherche  anatomo-patholo- 
gique  son  indispensable  appui. 

Le  rein  convient  d'ailleurs  très  bien  à  cette  démonstration; 
son  parenchyme  présente  juxtaposés  des  tissus  différents, 
et  la  comparaison  des  altérations  diverses  qu'ils  subissent 
dans  des  cas  bien  définis  est  des  plus  importantes  pour  éclairer 
le  point  qui  nous  occupe.  Il  importe  de  ne  s'attacher  d'abord 
qu'aux  processus  aigus,  parce  que,  là,  les  lésions  réactionnelles 
ont  une  importance  et  un  développement  moindres  que  dans 
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I6d  dtades  ultérieurs  de  la  maladie,  et  que  I9  distinction  des 
deux  ordres  de  lésions  en  est  facilitée  d'autant. 

L'épithélium  rénal  est  facilement  frappé,  dans  sa  vitalité  et 
dans  sa  nutrition,  par  les  maladies  fébriles  les  plus  diverses; 
d'autre  part,  il  est  également  susceptible  de  servir  de  substra- 
tum  à  une  infection  propre,  à  une  fermentation  essentiellemeat 
rénale;  enfin  le  tissu  conjonctif  du  rein  n'échappe  pas  aux 
atteintes  des  parasites  conjonctifs,  et,  pour  prendre  un  exemple 
particulier,  aux  atteintes  du  microbe  de  l'infection  purulente* 
Je  me  bornerai  à  l'examen  comparatif  de  ces  trois  processus. 
Je  montrerai  donc  successivement  dans  cet  organe,  et  à  l'état 
aigu,  la  simple  dégénérescence  nutritive  des  éléments  épitbé- 
liauXf  leur  fermentation  spéciale,  la  fermentation  pyogé^ 
nique  du  tissu  conjonctif  II  est  à  peine  besoin  d'ajouter  que 
ces  trois  processus  peuvent,  à  la  rigueur,  coexister  chez  les 
mômes  sujets,  mais  que  d'ordinaire  il  n'en  est  rien,  qu'ils  se 
montrent  au  contraire  dans  des  cas  cliniques  bien  différents, 
et  que  ces  derniers  conviennent  seuls  pour  leur  étude  compa* 
rative. 

On  sait  que  dans  un  grand  nombre  d'états  pathologiques, 
surtout  dans  ceux  qui  s'accompagnent  d'hyperthermie  prolon- 
gée, les  malades  ont  fréquemment  de  l'albuminurie,  sans  avoir 
jamais  présenté  les  phénomènes  cliniques  des  néphrites  aiguës 
ou  des  néphrites  chroniques.  Quand  ces  malades  succombent, 
leurs  reins  présentent  d'ordinaire  ce  gonflement  et  cette  déco- 
loration de  la  substance  corticale,  qui  les  font  si  vite  qualifier 
de  néphrite  infectieuse.  En  pareil  cas,  et  sauf  les  faits  plus 
rares  de  coïncidence  dont  je  parlerai  plus  loin,  on  trouve  des 
lésions,  variables  suivant  les  maladies  causales,  mais  qui  n'en 
présentent  pas  moins  des  caractères  communs. 

Les  cellules  des  tubes  contournés  sont  notablement  altérées. 
Dans  une  première  série  de  faits,  elles  sont  gonflées,  rem- 
plissent toute  la  lumière  du  tube,  tantôt  troubles,  granuleuses 
et  fusionnées  en  apparence,  tantôt  remplies  de  gouttelettes 
graisseuses  diffuses  ou  régulièrement  ordonnées  en  couronne 
périphérique  en  dedans  de  la  paroi  du  tube.  Dans  une  autre 
série  de  faits,  la  lumière  du  tube  n'est  pas  remplie  par  les 
cellules,  qui  sont  détachées  de  la  paroi,  irréguliéresde  formes. 
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opaqaes  et  comme  atrophiées  ou  desséchées.  Dans  Tua  et 
l'autre  cas,  elles  ne  présentent  ni  cette  prolifération,  ni  cette 
dégénérescence  spéciale  après  prolifération,  qui  est  pour  moi 
le  caractère  des  fermentations  microbiennes. 

Le  tissu  conjonctif  est  alors  légèrement  enflammé;  mais 
W  interstices  qui  s'étalent  entre  les  tubes  du  rein  sont  plutôt 
élargis  qu'hyperplasiés;  il  y  a  plus  d'œdèrae  que  de  sclérose. 
Avec  des  variations  dans  Tintensité  et  les  caractères  des 
lésions  des  cellules  de  répithclium  propre,  tel  est  alors  l'aspect 
similaire  de  ces  reins,  qu'ils  proviennent  d'ailleurs  de  fébrici- 
tants  tuberculeux,  typhiques  ou  même  pneumoniques. 

Pour  moi,  rinterprétalion  de  ces  processus  n'est  pas  dou- 
teuse. Il  s'agit  simplement  en  pareil  cas  d'une  déchéance  nu- 
tritive de  répilbélium,  sous  l'influence  de  l'hyperthermie,  de 
l'élimination  par  le  rein  de  substances  nuisibles  ou  de  toute 
autre  cause  purement  irritative.  Ce  n'est  pas  que  je  veuille 
réveiller  la  vieille  et  inutile  querelle  de  la  nature  inflamma- 
toire ou  non  inflammatoire  de  lésions  de  la  cellule  rénale; 
aussi  bien  ces  expressions  sont  pour  moi  à  peu  près  vides  de 
sens.  L'inflammation,  au  sens  ancien  du.  mot,  n'a  aucune 
existence  propre,  aucune  individualité,  et  ce  terme  peut  s'ap- 
pliquer à  tout  processus  irritatif,  quelles  qu'en  soient  la  nature 
et  la  cause. 

La  cellule  rénale  est  susceptible,  comme  toutes  les  autres 
cellules  de  l'économie,  de  proliférer  ou  de  se  mal  noun-ir,  et 
cola  suffit  pour  qu'elle  puisse  présenter  des  lésions  proliféra- 
tives,  comme  les  tumeurs  ou  les  fermentations,  tout  aussi  bien 
que  des  lésions  dégénératives,  comme  l'atrophie,  la  tuméfac- 
tion trouble  ou  la  dégénérescence  graisseuse.  Mais,  dans  les  cas 
que  j'ai  sommairement  décrits  plus  haut,  le  processus  est 
simplement  dégénéralif,  c'est-à-dire  qu'on  n'est  pas  en  pré- 
sence d'une  véritable  néphrite  infectieuse,  au  sens  exact  du 
mot,  que  ce  n'est  pas  la  présence  de  microbes  dans  le  rein  qui 
a  dû  avoir  une  influence  spécifique  sur  la  lésion  cellulaire. 
Ce  qui  ne  veut  pas  dire  cependant  que  cette  déchéance  épi- 
Ihéliale,  une  fois  produite,  ne  puisse  pas  avoir  son  influence 
propre  sur  la  marche  clinique  de  la  maladie  causale. 

Dans  d'autres  cas,  il  eu  va  tout  autrement  ;  les  malades  ont 
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présenté  pendant  la  vie  des  phénomènes  plus  spéciaux,  et 
accusant  plus  nettement  un  trouble  des  fonctions  rénales  ;  de 
Tanasarque,  de  la  dyspnée  ou  d'autres  accidents  urémiques  se 
distinguent  plus  ou  moins  des  phénomènes  propres  à  la  ma- 
ladie principale;  à  l'autopsie,  on  trouve  alors  des  reins  beau- 
coup plus  volumineux  et  beaucoup  plus  décolorés  que  dans  les 
faits  précédents,  on  est  en  présence  d'un  véritable  gros  rein 
blanc  de  production  aiguë. 

A  l'examen  histologique,  on  retrouve  dans  le  tissu  intersti- 
tiel à  peu  près  les  mêmes  phénomènes  irrîtatifs  que  précédem- 
ment, variables  d'intensité  mais  nullement  caractéristiques; 
par  contre,  dans  la  région  labyrinthique,  l'intérieur  des  tubes 
contournés  a  changé  complètement  d'aspect.  Ils  sont  élargis, 
bourrés  et  comme  oblitérés  par  des  débris  irréguliers  qui  les 
distendent,  Cette  masse  centrale  est  constituée  par  des  débris 
grisâtres,  comme  fibrillaires,  sans  fusion  en  masse,  ne  se  co- 
lorant nullement  par  le  picro-carmin.  Sur  la  paroi,  on  trouve 
encore  un  revêtement  continu,  mais  les  cellules  y  sont  petites, 
comme  abrasées,  opaques,  sans  noyau  colorable,  souvent 
fusionnées  et  sans  ligne  de  séparation  distincte  avec  les  débris 
du  centre  du  tube. 

On  peut  assurément  discuter  sur  l'interprétation  d'une 
pareille  lésion,  mais  on  ne  peut  contester  qu'il  ne  s'agisse  là 
d'un  processus  essentiellement  différent  du  précédent.  Pour 
moi,  ce  processus  consiste  dans  la  prolifération  des  cellules 
contournées,  prolifération  aussitôt  suivie  de  la  destruction 
par  fermentation  des  cellules  proliférées ;  destruction  très 
caractéristique,  et  dont  on  reconnaît  bien  vite  la  physionomie 
spéciale  quand  on  l'a  observée  avec  soin.  La  masse  intratubu- 
laire  totale  est  incontestablement  accrue,  et  les  caractères 
mêmes  des  débris,  l'aspect  de  la  coupe  montrent  bien 
qu'ils  ne  peuvent  provenir  des  cellules  de  revêtement  du  tube. 
De  plus,  quand  on  observe  les  points  où  la  lésion  est  moins 
avancée,  et  il  n'en  manque  jamais  sur  une  même  coupe,  on 
saisit  sur  le  fait  cette  prolifération.  La  cellule  commence 
d'abord  par  se  gonfler,  puis  elle  se  multiplie,  tout  au  moins 
par  la  division  de  la  partie  de  son  protoplasma  qui  borne  la 
lumière  du  conduit.  Mais  il  ne  faut  pas  demander  à  une  pro- 
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lifération,  aussi  promptement  suivie  de  destruction  du  pro- 
toplasraa,  de  reproduire  des  cellules  typiques  et  bien  con- 
formées. 

11  s'agit  donc  pour  moi  en  pareil  cas  d'un  processus  de  fer- 
mentation; c'est-à-dire  qu'un  microbe  spécial  a  germé  dans  le 
protoplasma  de  la  cellule  des  tubes  contournés,  et  c'est  là 
qu'est  la  véritable  lésion  primordiale.  Mais  d'autre  part  le 
processus  paraît  mixte,  parce  que  le  tissu  conjonclif  n'assiste 
pas  indifférent  à  cette  lutte  et,  subissant  un  processus  simple- 
ment réactionnel,  accuse  un  peu  d'irritation  secondaire. 

11  est  à  remarquer  que  ce  processus  se  montre,  avec  les 
mêmes  caractères,  sur  les  cellules  à  bâtonnets  des  anses 
ascendantes  de  Henle,  tandis  que  les  branches  descendantes 
à  épi*hélium  clair,  malgré  leur  mélange  plus  ou  moins  intime 
avec  les  tubes  contournés  ou  les  branches  montantes,  ne 
présentent  nullement  unç  altération  de  leur  épithélium  com- 
parable à  celle  du  précédent;  leur  revêtement  reste  à  peu 
près  intact,  et  leur  lumière  libre;  ce  n'est  que  plus  tardi- 
vement qu'elle  peut  être  oblitérée  par  des  coagulas  fîbrineux 
ou  des  débris  cellulaires  venant  des  parties  situées  au-dessus 
d'elles. 

L irritation  réactionnelle  du  tissu  conjoncti F  est  en  quelque 
mesure  proportionnelle  à  l'ancienneté  et  à  la  durée  de  la 
maladie.  Je  l'ai  trouvée  à  peine  ébauchée  dans  un  rein  de 
scarlatineux,  ayant  succombé  cinq  jours  après  le  début  des 
accidents  brightiques;  elle  va  jusqu'à  former  autour  de  chaque 
tube  un  petit  anneau  de  sclérose,  quand  la  mort  se  fait  atten- 
dre pendant  plusieurs  mois. 

J'ai  rencontré  l'état  du  rein  que  je  viens  de  décrire,  avec 
des  caractères  identiques,  chez  des  malades  atteints  d'affections 
diverses,  mais  qui  tous  avaient  présenté  des  phénomènes  assez 
accusés  pour  que  la  clinique  signalât  d'avance  une  véritable 
néphrite.  Dans  un  cas  de  néphrite  aiguë  primitive,  chez  des 
tuberculeux,  chez  un  rhumatisant,  chez  des  scarlatineux,  le 
processus  ne  présentait  pas  de  différences  notables,  de  telle 
façon  que  l'histoire  de  ces  faits  n*a  laissé  aucun  doute  dans 
mon  esprit,  et  m'a  fait  penser  que,  dans  tous  ces  cas,  il  devait 
s'agir  d'une  fermentation  univoque  de  l'épithélium  propre  du 
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rein.  Les  diverses  maladies  causales  ne  paraissent  avoir  eu 
aucune  influence  spéciale  sur  le  processus  rénal;  malgré  la 
diversité  des  terrains,  on  s'est  trouvé  en  présence  d'une  véri- 
table maladie  infectieuse  locale,  probablement  surajoutée, 
d'ailleurs  bien  déterminée  et  propre  à  cet  organe. 

Cette  manière  de  voir  se  confirme  et  s'impose  nettement, 
quand,  comparativement  avec  les  reins  que  je  viens  de  décrire, 
on  observe  ce  qui  se  passe  dans  un  cas  de  néphrite  à  ten- 
dance suppurative.  Les  différences  sont  alors  des  plus  instruc- 
tives, d'ailleurs  manifestes  et  faciles  à  retrouver  pour  quiconque 
veut  les  contrôler.  Je  les  ai  observées  nettement  pour  la  pre- 
mière fois  dans  un  cas  d'infection  purulente,  survenue  après 
un  accouchement.  Il  faut  avoir  soin  d'ailleurs  d'observer  la 
lésion  dans  les  points  où  elle  en  est  encore  à  ses  stades  initiaux; 
elle  présente  en  effet  une  marche  des  plus  rapides,  et,  quand 
l'abcès  métastatique  est  complètement  formé,  on  ne  reconnaît 
plus  aucun  des  éléments  du  tissu  préexistant. 

Au  début  du  processus,  en  pareil  cas,  voici  ce  qu'on 
observe  :  on  constate  tout  d'abord  une  prolifération  très  active, 
mais  cette  fois  c'est  le  tissu  conjonctif  qui  en  est  le  siège;  les 
espaces  interstitiels  sont  considérablement  élargis,  remplis  de 
petites  cellules  rondes  nées  de  cette  prolifération;  ces 
cellules  se  colorent  mal  par  le  carmin,  elles  présentent  déjà 
le  premier  stade  de  cette  altération,  qui  ne  tardera  pas  à  les 
transformer  en  globules  de  pus,  par  un  processus  identique  à 
celui  que  la  même  cause  provoque  dans  tous  les  organes,  et 
que  j'ai  déjà  décrit  dans  la  première  partie  de  ce  mémoire. 

Au  milieu  de  cette  prolifération  conjonctive,  diffuse  et 
rapide,  les  cellules  des  tubes  contournés  sont  encore  recon- 
naissables;  elles  ne  prennent  aucune  part  à  cette  prolifération, 
mais  elles  apparaissent  opaques,  avec  une  coloration  brune, 
desséchées,  sanâ  cohésion;  bientôt  elles  seront  dissociées, 
morcelées  et,  un  peu  plus  tard,  on  n'en  retrouvera  plus  de 
traces. 

Ici  encore,  si  on  ne  regarde  que  superficiellement  les  faits, 
si  on  ne  fait  aucune  distinction  entre  les  altérations  suivant 
leur  nature  et  leur  mécanisme,  la  lésion  sera  regardée  comme 
mixte;  mais  au  fond  elle  est  essentiellement  uae  fermealation 
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conjonctive  pyogénique ;  Taltération  du  tissu  épithélial  propre 
du  rein  est  purement  nutritive,  réactionaelle,  et,  ici  peutrètrei 
presque  uniquement  mécanique. 

L'étude  des  néphrites  parasitaires,  quand  elles  sont  parve* 
nues  à  Tétat  chronique,  est  plus  complexe,  le  départ  est  plus 
difficile  entre  la  lésion  primordiale  et  les  altérations  réaction- 
nelles;  néanmoins,  en  poursuivant  lefur  étude  sur  les  mêmes 
données,  on  arrive  à  des  résultats  également  satisfaisants.  Je 
ne  veux  pas  entreprendre  ici  cette  étude,  même  sommaire* 
ment,  d'autant  qu'elle  h*apporterait  aucun  éclaircissement  nou- 
veau sur  le  point  qui  nous  occupe.  Par  contre,  je  ne  connais 
pas  d'étude  plus  probante  que  l'observation  comparative,  dans 
le  rein,  des  trois  processus  si  distincts  que  je  viens  de  décrire 
sommairement;  je  recommande,  en  particulier,  la  comparaison 
de  la  fermentation  épithélialc  et  de  la  fermentation  pyogénique 
du  tissu  conjonctif  :  dans  chacune  d'elles  la  lésion  est  mixte 
en  apparence,  mais  les  lésions  primordiales  et  réactionnelles 
sont  précisément  inverses  Tune  de  l'autre,  dans  les  deux  cas, 
et  le  contraste  est  tout  à  la  fois  des  plus  frappants  et  des  plus 
démonstratifs. 

V.  —  Obligé  de  limiter  cette  étude  générale  à  quelques 
exemples,  je  n'aborderai  pas  ici  la  description  des  lésions  pa<- 
rasitaires  des  autres  organes.  Quand,  éclairé  par  ces  données, 
on  fait  porter  ses  recherches  sur  les  altérations  anatomo-patho<- 
logiques  des  maladies  que  la  clinique  nous  montre  se  localiser 
sur  un  organe  unique,  on  ne  tarde  pas  à  constater  que,  pour 
mixtes  qu'elles  paraissent,  une  des  lésions  est  prédominante, 
et  obéit  à  la  loi  générale  que  j'ai  développée  plus  haut.  Si  on 
cherche  à  se  rendre  compte  de  ce  choix,  on  voit  qu'il  cadre 
tout  naturellement  avec  la  localisation  clinique  connue  de  la 
maladie,  en  ce  sens  que  celle  lésion  porte  précisément  sur  la 
cellule  qui  est  typique  de  l'organe  considéré,  le  revêtement 
épithélial  dans  la  bronchopneumonie,  la  cellule  des  tubes 
contournés  dans  le  gros  rein  blanc,  la  cellule  épidermique 
dans  les  exanthèmes  cutanés,  etc. 

C'est  là  assurément  la  lésion  essentielle,  j'ai  insisté  assez 
dans  les  paragraphes  précédents  pour  faire  comprendre  que 
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le  reste  est  secondaire,  de  signification  banale  et  que  celle 
lésion  seule  est  primordiale.  Ce  fait  d'observalion  constant  que 
la  fermentation  porte  précisément,  dans  chaque  cas  particulier, 
sur  la  cellule  typique  de  Torgane  seul  intéressé  par  la  maladie, 
amène  rapidement  à  voir  dans  ce  fait  la  raison  même  de  celte 
localisation. 

Une  seule  interprétation  me  paraît  légitime  et  rationnelle. 
Les  maladies  parasitaires  ne  sont  pas  des  maladies  générales, 
à  localisations  plus  ou  moins  analogues  à  des  décharges  par- 
tielles, mais  bien  au  contraire  des  maladies  locales,  à  phéno- 
mènes généraux  secondaires,  toxiques  ou  simplement  réac- 
tionnels,  d'ailleurs  sans  doute  des  plus  complexes.  La  maladie 
consiste  essentiellement,  non  pas  dans  la  germination  du 
parasite  dans  les  divers  milieux  liquides  de  l'économie,  sui- 
vant l'hypothèse  humoriste  la  plus  répandue,  mais  bien  dans 
le  conflit  direct  des  micro -organismes  pathogènes  avec 
les  cellules  de  r économie,  et  non  pas  même  avec  toutes 
les  cellules  de  l'économie,  mais  avec  une  variété  d'entre 
elles,  celle  qui  convient,  seule  ou  à  peu  près,  au  microbe 
considéré. 

Il  ne  suffit  plus  dès  lors  de  dire  que  la  fermentation  du 
protoplasma  cellulaire,  définie  comme  je  l'ai  fait  plus  haut, 
est  sans  doute  la  véritable  lésion  essentielle  de  la  maladie,  il 
faut  aller  plus  loin  et  eiiouier  qne,  pour  chaque  parasite  consi- 
déré,  cette  fermentation  est  non  seulement  typique  dans  son 
mode  dégénératif,  mais  encore  qu'elle  porte  sur  un  élément 
cellulaire  toujours  le  même,  et  que,  cette  spécificité  d'action 
du  parasite  sur  une  espèce  cellulaire  est  précisément  la  rai- 
son d'être  et  l'explication  de  la  localisation  clinique  de  la 
maladie  dont  il  est  V agent. 

Celte  loi,  que  l'observation  des  faits  permet  de  dégager  et 
d'établir,  doit  cire  une  nouvelle  raison,  et  des  plus  impé- 
rieuses, pour  faire  admettre  la  spécificité  étroite  des  types 
cellulaires.  Tous  les  faits  qui  précèdent  sont  difficilement 
compréhensibles,  avec  la  théorie  de  Tindifférence  cellulaire  et 
de  l'existence  d'un  substratum  unique,  commun  à  tous  les 
protoplasmas  cellulaires.  Rien  n'est  plus  simple,  au  contraire, 
avec  la  doctrine  de  la  spécificité  des  cellules  telle  que  je  la 
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comprends  et  que  je  la  soutiens,  depuis  mes  premières  re- 
cherches sur  les  tumeurs. 

L'observation  nous  montre,  en  effet,  que  la  spécificité  des 
types  cellulaires  ne  se  borne  pas  à  leur  faire  reconnaître  à 
chacun  une  origine  spéciale,  j'ai  assez  insisté  sur  ce  point 
dans  mes  mémoires  précédents  pour  n'y  plus  revenir;  mais  je 
dois  ajouter  que  cette  spécificité  se  retrouve  dans  toute  leur 
histoire  biologique,  dans  leur  physiologie  différente  comme 
dans  toutes  les  modalités  de  leurs  réactions  pathologiques. 

Il  n'y  a  rien  là  d'ailleurs  qui  doive  nous  étonner  ;  l'histo- 
logie normale  ne  doit-elle  pas  ses  plus  grands  progrés  à  la 
technique  tinctoriale,  c'est-à-dire  à  l'hislochiuiie,  et  cette 
différenciation  délicate,  qui  naît  précisément  de  l'affinité  des 
différents  protoplasmas  cellulaires  pour  les  diverses  matières 
colorantes,  qu'est-ce  autre  chose  qu'une  preuve  de  plus,  à 
ajouter  à  tant  d'autres,  de  la  différence  de  structure  chimique 
de  ces  protoplasmas?  Quoi  de  plus  naturel  dès  lors,  d'une 
part  que  de  ne  pas  admettre  à  la  légère,  comme  on  le  fait 
communément,  les  transformations  faciles  des  protoplasmas 
vivants  les  uns  dans  les  autres,  et,  d'autre  part,  que  de 
constater  leur  individualité  si  précise,  leur  autonomie,  peut-on 
dire,  devant  les  agents  extérieurs. 

11  semble  même  que  cette  différence  de  susceptibilité  cel- 
lulaire est  d'ordre  essentiellement  chimique;  il  est  tout  au 
moins  facile  et  curieux  tout  à  la  fois  de  constater  que  cette 
spécificité  est  d'autant  plus  délicate  et  plus  étroite  que  les 
sigents  extérieurs^  dont  on  cherche  à  déterminer  faction 
sur  les  protoplasmas  cellulaires,  sont  eux-mêmes  plus  élevés 
et  plus  complexes  en  structure  moléculaire. 

Les  agents  les  plus  grossiers  en  quelque  sorte  de  la  chimie 
inorganique,  comme  les  acides  ou  les  bases  minérales,  ont 
une  action  assez  uniforme  sur  tous  les  tissus  ;  déjà  les 
substances  organiques  encore  simples,  comme  l'alcool, 
commencent  à  posséder  une  action  élective  sur  certaines 
cellules;  avec  d'autres  corps  organiques  plus  compliqués 
l'électivité -se  localise  de  plus  en  plus  ;^  avec  les  alcaloïdes, 
elle  atteint  déjà  une  merveilleuse  puissance,  cl  nous  voyons 
par  exemple  l'atropine,  d'après  les  recherches  de  Morat,  avoir 
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une  action  différente  sur  deux  parties  du  système  nerveux 
aussi  voisines  que  le  sont  le  pneumogastrique  et  le  grand 
sympathique. 

Avec  les  substances,  non  plus  seulement  organiques,  mais 
organisées  et  vivantes,  avec  les  micro-organismes  pathogènes, 
la  spécificité  de  la  cellule  trouve  son  maximum  d'expression; 
non  seulement  plusieurs  parasites,  qui  s'attaquent  à  une 
même  cellule,  déterminent  sur  elle  des  altérations  différentes 
et  typiques,  mais,  ce  qui  est  plus  mer\'eilleux  encore,  un 
même  parasite  n'attaque  que  rarement  deux  espèces  cellu- 
laires d'un  même  animal,  et  même  il  n'atteint  que  rarement 
les  types  cellulaires  correspondants  de  plusieurs  espèces 
animales  différentes.  De  là,  pour  l'immense  majorité  des 
maladies  infectieuses,  la  limitation  si  curieuse  de  la  récepti- 
vité pathogénique  à  un  petit  nombre  d'espèces  animales,  et  le 
plus  souvent  même  à  une  seule.  De  là  aussi,  sur  le  même 
organisme  animal,  la  localisation  étroite  et  constante  de 
diverses  maladies  infectieuses  sur  un  seul  organe,  spécial  à 
chaque  maladie  considérée. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  cette  différence  de  réceptivité 
pour  les  microbes  pathogènes  ne  se  montre  que  lorsqu'on 
compare  entre  elles  les  grandes  familles  cellulaires,  elle  ne 
s'arrête  pas  là,  et  ces  différences  se  retrouvent  entre  les  di- 
verses variétés  d'une  même  famille.  C'est  ainsi  que  cette 
spécificité  cellulaire  va  si  loin  que,  dans  le  tube  digestif  par 
exemple,  sans  même  parler  de  l'estomac  qui  a  ses  maladies 
particulières,  les  diverses  portions  du  canal  intestinal  ne 
présentent  pas  les  mêmes  réceptivités  microbiennes.  Le  cho- 
léra, certaines  entérites  appartiennerît  à  l'intestin  grêle, 
comme  la  dysenterie  appartient  au  gros  intestin  ;  les  raisons, 
que  l'on  cherche  à  tirer  des  différences  de  composition  des 
milieux  intra-intestinaux,  me  semblent  ici  beaucoup  moins 
plausibles,  pour  expliquer  cette  localisation,  que  les  raison» 
tirées  de  la  différence  de  nature  intime  de  deux  épithéliums, 
possédant  une  fonction  physiologique  aussi  nettement  dis- 
tincte. 

Il  est  vrai  que  l'on  considère  aujourd'hui  les  maladies  in- 
fectieuses comme  le  type  des  maladies  générales  ;  mais  cette 
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manière  de  voir,  pour  être  admise  à  peu  près  universellement, 
ne  repose  en  réalité  sur  aucun  fondement.  L'existence 
de  phénomènes  généraux  ne  saurait  lui  tenir  lieu  de  preuve, 
on  en  trouve  dans  les  maladies  les  plus  incontestablement 
locales  ;  et,  dans  les  processus  microbiens,  ils  trouvent  une 
explication  toute  naturelle  dans  la  résorption  des  produits 
plus  ou  moins  toxiques  de  la  fermentation  locale. 

Les  maladies  parasitaires  qui  paraissent,  au  premier 
abord,  être  le  plus  incontestablement  générales,  ne  le  sont, 
en  réalité,  qu'au  point  de  vue  secondaire  de  Tanatomie  topo- 
graphique, tandis  qu'elles  n'ont  pas  cessé  d'être  locales 
au  point  de  vue  de  l'anatomîe  des  tissus,  la  seule  qui  doive 
ôlre  îprise  en  considération  après  ce  que  j'ai  dit  plus  haut. 
Tels  sont  par  exemple  la  fièvre  charbonneuse,  qui  est  une 
maladie  du  sang,  ou  la  tuberculose,  qui  est  une  maladie  du 
tissu  conjonctif.  Ces  tissus  sont  répandus  sur  tous  les  points 
de  l'économie;  el  la  maladie  qui  siège  en  eux  paraît  générale, 
alors  qu'elle  n'est  en  réalité  que  disséminée.  On  né  peut  pas 
lui  appliquer  le  vocable  expressif  de  l'ancienne  médecine  de 
maladie  îolius  sabstantige,  qui  ne  peut  convenir  qu'à  telle 
ou  telle  modalité  pathologique  de  la  nutrition. 

Les  cliniciens  qui  ont  précédé  notre  époque  voyaient  des 
maladies  locales  dans  toutes  ces  affections,  telles  que  la  pneu- 
monie, la  néphrite  aiguë,  le  choléra,  et  tant  d'autres,  que 
l'observation  des  malades  leur  avait  appris  à  localiser  dans 
certains  organes.  Au  nom  de  la  microbiologie  on  a  contesté  à 
tous  ces  états  pathologiques  leur  caractère  local,  on  a  voulu 
en  faire  des  maladies  générales,  et  nous  verrons  plus  loin 
quelles  erreurs  cette  manière  de  voir  a  naturellement  intro- 
duites dans  leur  histoire  pathologique.  Ce  sont  bien  là,  à 
coup  sûr,  des  lésions  de  cause  microbienne,  mais  le  processus 
que  le  microbe  développe  dans  l'organisme  est  essentiel- 
lement localisé,  et  les  premiers  observateurs  avaient  eu  une 
conception  plus  juste  de  ce  fait  que  ceux  qui  les  ont  suivis . 
L'étude  que  je  viens  de  faire  de  leur  anatomie  pathologique 
générale  doit  avoir  ce  premier  résultat,  de  leur  rendre  leur 
Caractère  local ^  sans  rien  leur  enlever  de  leur  pathogënio 
pnrMitaire. 
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Il  est  vrai  que  les  foyers  de  la  lésion  parasitaire  sont  plus 
ou  moins  balayés  par  le  sang,  et  qu'ils  n'échappent  pas 
toujours  à  l'absorption  lymphatique  ;  il  est  vrai  que  les  mi- 
crobes d'une  lésion  locale  peuvent  être  et  sont  sans  aucun 
doute  souvent  entraînés  ainsi  et  disséminés  dans  l'organisme 
par  le  courant  circulatoire.  Il  semble  même  que  le  sang 
s'efforce  alors  de  s'en  débarrasser  par  tous  les  moyens  misa 
sa  disposition,  par  les  émonctoires  naturels,  par  le  rein, 
et,  peut-être  tout  aussi  bien  par  des  émonctoires  artificiels, 
comme  ceux  qui  étaient  si  chers  à  l'ancienne  médecine. 

Mais  qu'importe,  cette  véhiculation  de  parasites  à  l'aventure 
ne  saurait  suffire  pour  donner  à  la  maladie  un  caractère 
général,  alors  surtout  que  nous  avons  vu  ces  microbes  ne 
devenir  vulnérants  que  quand  ils  se  trouvent  en  présence  delà 
cellule  spéciale  qui  seule  peut  servir  d'aliment  à  leurs  pro- 
priétés pathogéniques. 

Il  y  a  plus,  les  parasites  ne  peuvent  presque  jamais  atteindre 
directement  les  cellules  qu'ils  sont  aptes  à  frapper.  La  plupart 
sont  cachées  au  fond  de  nos  organes,  et  la  cellule  épidémique 
elle-même  est  protégée  contre  ses  microbes,  parle  revêtement 
corné  qui  recouvre  ses  couches  stratifiées,  et  qui  a  perdu  avec 
sa  vitalité  la  possibilité  de  servir  d'aliment  aux  parasites 
épidermiques,  A  tout  parasite^  il  faut  pour  envahir  son 
terrain  particulier  une  porte  d'entrée.  Quelquefois  elle  lui 
donne  accès  directement,  comme  une  plaie  opératoire  non 
aseptique  qui  ouvre  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  à  un 
ferment  pyogénique  de  ce  tissu,  ou  plus  simplement  comme 
l'éraillure  superficielle  de  la  couche  cornée  qui  permet  au  virus 
de  la  vaccine  ou  de  la  variole  inoculée  de  prendre  pied,  sur 
les  cellules  épidermiques,  au  point  même  où  il  a  été  déposé. 

Le  plus  souvent,  au  contraire,  le  parasite  pénètre  dans 
réconomie  loin  du  point  où  il  peut  développer  ses  effets,  il  en 
est  réduit  à  se  confier  à  la  circulation,  et  c'est  alors  le  sang 
qui  le  transporte  à  destination,  parce  qu'il  est  la  voie  commune 
des  échanges  et  des  transports,  aussi  bien  de  ceux  qui  sont 
funestes  que  de  ceux  qui  sont  utiles  à  la  santé. 

Le  rôle  du  sang  ne  va  pas  au  delà,  à  l'exception  bien  en- 
tendu des  cas  où  il  est  lui-même  le  tissu  de  prédilection  du 
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microbe,  comme  c'est  le  cas,  par  exemple,  pour  le  charbon 
bactéridien  ou  la  septicémie  proprement  dite. 

11  résulte  de  tout  ce  qui  précède  que  pour  les  divers  para- 
sites le  choix  de  la  porte  d'entrée  n*est  nullement  indifférent; 
on  comprend  en  effet  que,  suivant  sa  nature,  les  obstacles  sont 
rires  ou  au  contraire  viennent  s'accumuler  sur  le  chemin  du 
parasite.  Nous  savons. en  effet,  par  l'observation  directe  des 
faits,  que  chaque  parasite  a  besoin  pour  pénétrer  dans  l'éco- 
nomie de  conditions  particulières  ;  les  uns  n'ont  qu'une  porte 
d  entrée,  d'autres  plus  nombreux  en  ont  plusieurs,  mais  elles 
ne  leur  sont  pas  également  clémentes,  et  l'histoire  des  fièvres 
éniptives  nous  montre  déjà  les  différences  qui  séparent,  par 
exemple,  la  variole  dite  spontanée  de  la  variole  inoculée  par 
la  peau. 

Les  variations  de  la  réceptivité  morbide  de  l'organisme 
sont  réelles,  mais  elles  sont  loin  de  suffire  à  expliquer  tous 
les  faits  et,  notamment,  ne  trouvent  nulle  application  à  ceux 
que  je  vier\s  de  citer. 

Il  en  est  d'autres  et  de  plus  démonstratifs  encore.  Le  choix 
de  la  porte  d'entrée  influe  sur  la  durée  de  l'incubation  ;  c'est 
ainsi  que  nous  voyons  la  rage,  dont  le  foyer  de  puUulation  est 
le  système  nerveux  central,  et  en  particulier  la  région  bul- 
baire, dont  la  voie  d'accès  paraît  être  les  nerfs  périphériques, 
se  développer  d'autant  plus  rapidement,  toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  que  les  morsures  ont  porté  plus  près  du  point  que 
son  parasite  doit  atteindre. 

Il  est  des  affections,  et  elles  sont  nombreuses,  dans  les- 
quelles le  virus  s'atténue  spontanément  quand  il  est  inoculé 
sur  certains  points  bien  choisis;  tout  le  monde  connaît  le 
procédé  de  vaccination,  contre  la  péripneumonie  contagieuse 
des  bêtes  à  cornes,  par  l'inoculation  du  virus  ordinaire  à 
la  base  de  la  queue  de  l'animal.  Arloing  et  Cornevin  ont 
montré  que  ce  fait  était  vrai  aussi  pour  le  charbon  bactérien. 
On  en  a  cherché  la  raison  dans  les  conditions  que  le  virus 
trouve  au  point  où  il  a  été  dépose,  conditions  que  l'on  veut 
Ipouver  peu  favorables  à  sa  germination  :  les  uns  ont  dit  que 
la  cause  en  était  dans  la  densité  du  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  de  cette  région;  Arloing  l'attribue  au  refroidissement 
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plus  facile  de  cette  partie  de  Tanimal.  Sans  nier  que  des 
conditions  locales  de  cette  nature  puissent  jouer  un  rôle 
important,  n'est-il  pas  plus  logique,  après  ce  que  nous  avons 
appris  du  mécanisme  d'action  des  microbes  sur  les  cellules 
animales,  de  penser  que  les  conditions  qui  influencent  la  ger- 
mination locale  de  ces  microbes  au  point  d'inoculation  n'ont 
qu'une  importance  secondaire,  et  que  le  rôle  prépondérant 
revient  aux  conditions  capables  d'entraver  la  marche  du  para- 
site vers  le  centre  et  vers  ses  foyers  naturels,  ou  do  modilier 
le  parasite  lui-même  pendant  cette  première  étape  de  son 
invasion. 

Les  unes  et  les  autres  peuvent  se  trouver.  Dans  bien  des 
cas  sans  doute  les  microbes  qui  se  sont  confiés  à  la  circulation 
succombent  avant  d'atteindre  le  but.  Souvent  ils  ont  besoin, 
pour  se  localiser  sur  un  terrain  favorable,  d'une  cause  occu- 
sionnelle  surajoutée,  d'un  traumatisme,  par  exemple,  qui, 
dans  les  expériences  de  SchuUer,  provoque  un  foyer  caséeux 
chez  des  animaux  inoculés  par  la  tuberculose,  en  ouvrant  à 
temps  au  parasite  la  porte  du  tissu  conjonctif  extravasculaire. 

Dans  d'autres  cas,  plus  intéressants  encore,  le  sang  modifie 
les  parasites  qu'on  lui  confie  et  ne  les  apporte  au  tissu  vulné- 
rable que  lorsqu'il  les  a  atténués,  par  l'action  même  des  prin- 
cipes qu'il  contient  et  en  particulier  très  probablement  par 
l'oxygène  instable  des  hématies.  Nous  trouvons  un  remar- 
quable exemple  de  ce  fait  dans  les  beaux  travaux  d'Arloing 
et  Gornevin  sur  le  charbon  symptomatique.  Le  parasite  de 
cette  affection  est  une  bactérie  anaérobie;  elle  frappe  à  l'ordi- 
naire les  masses  musculaires,  et  lorsqu'on  la  porte  directement 
dans  leur  profondeur,  par  une  injection  de  suc  musculaire 
virulent,  elle  y  exerce  ses  ravages  avec  le  maximum  de  rapi- 
dité et  d'intensité.  Quand  ce  même  suc  musculaire  est  confié 
au  sang  de  la  jugulaire,  il  s'atténue  dans  le  sang,  il  ne  confère 
qu'une  maladie  bénigne,  il  devient  un  vaccin.  Mais  encore 
faut-il  que  son  séjour  dans  le  sang  soit  pour  cela  suffisamment 
prolongé;  si  une  plaie,  un  traumatisme  viennent  à  lui  ouvrir 
trop  tôt  l'accès  du  tissu  musculaire,  les  accidents  éclatent, 
et  le  virus  retrouve  une  activité  suffisante  pour  entraîner  la 
mort  de  l'animal. 
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Les  faits  que  je  viens  de  rappeler  ont  reçu,  par  la  plupart 
de  ceux  qui  les  avaient  constatés  et  établis,  une  interprétation 
différente  de  celle  que  je  leur  donne  moi-même;  mais  il  m'ost 
impossible,  dans  ce  mémoire  général;  de  les  reprendre  et  de  les 
discuter  toutes,  impossible  également  de  passer  en  revue  tous 
les  résultats  acquis  sur  cette  question  de  Tinfluence  de  la  i)orte 
d'entrée  des  virus,  et  de  les  examiner  au  point  de  vue  de  la 
doctrine  que  je  soutiens.  J'ai  voulu  seulement  montrer,  par 
ces  quelques  exemples,  que  cette  notion,  que  la  localisation 
de  Faction  du  microbe  pathogène  sur  une  cellule  spécifique 
est  le  phénomène  primordial  de  la  maladie  infectieuse,  est 
précisément  de  nature  à  faire  comprendre  les  différences  des 
portes  d'entrée  des  divers  parasites^  et  à  expliquer  et  à 
préciser  tout  à  la  fois  l'influence,  différente  sur  révolution 
(Tun  même  parasite,  de  ses  diverses  pdrtes  d^ entrée. 

Avant  de  quitter  ce  sujet,  je  ferai  encore  remarquer  combien 
la  différence  est  radicale  entre  ce  qu'on  appelle  la  généralisa- 
tion des  tumeurs  et  la  généralisation  des  parasites  microbiens. 
Dans  la  tumeur  une  cellule  se  détache  du  noyau  primitif;  là 
où  la  circulation  sanguine  ou  lymphatique  la  dépose,  elle  prend 
pied  et  se  multiplie;  mais  elle  sépare  ou  refoule  les  tissus 
locaux  qui  ne  prennent  aucune  part  à  ce  processus,  le  noyau 
secondaire  est  constitué  par  la  prolifération  même  de  sa  cellule 
initiale.  Avec  des  différences  de  facilité  ou  de  fréquence  qui 
trouvent  leur  raison  d'être  tantôt  dans  les  rapports  vasculaires 
dos  régions,  tantôt  dans  les  mœurs  et  dans  les  conditions  de 
vitalité  propres  au  type  cellulaire  considéré,  tous  les  organes, 
ou  à  peu  près,  peuvent  devenir  le  siège  des  foyers  secondaires 
de  toutes  les  tumeurs  primitives. 

Dans  les  maladies  parasitaires,  il  y  a  bien  une  porte 
d'entrée,  mais,  le  plus  souvent,  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler 
de  foyer  primitif.  Quand  il  en  existe  un,  les  microbes  qui  en 
partent  ne  peuvent  constituer  des  foyers  secondaires  que  là 
où  ils  trouvent  un  élément  cellulaire  qui  puisse  servir  de 
substratum  à  leurs  atteintes,  et,  quand  ils  le  trouvent,  ce  sont 
les  tissus  locaux,  qui,  sous  leur  inlluence,  prolifèrent  et  fer- 
mentent pour  former  le  nouveau  nodule  infectieux. 

Ces  différences,  qui  sont  des  plus  nettes  à  constater  et  à 
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comprendre,  après  les  développements  que  j'ai  consacrés  ici  et 
ailleurs  à  l'étude  de  ces  deux  processus  d'anatomie  patholo- 
gique générale,  nous  sont  une  nouvelle  raison  d'admettre  la 
distinction  pathogéniqueVadicale  des  tumeurs  et  des  maladies 
microbiennes,  et  doivent  encore  nous  détourner  de  chercher  le 
microbe  du  cancer.  Par  tous  ses  caractères,  la  cause  réelle  du 
cancer  paraît  plutôt  se  rapporter  à  des  troubles  du  développe- 
ment cellulaire,  elle  parait  inhérente  à  l'organisme  lui-même; 
et  si,  par  la  suite,  on  venait  à  lui  trouver  un  primum  moyens 
extérieur,  il  y  a  tout  lieu  de  penser  qu'il  serait  d'une  tout 
autre  nature  que  les  microbes  dont  nous  venons  d'étudier  et 
dont  nous  sommes  à  même  de  préciser  maintenant  l'influence 
pathogénique. 

VI.  —  Dans  les  paragraphes  qui  précèdent,  je  me  suis 
efforcé  de  montrer  que  les  lésions  des  diverses  maladies 
de  cause  microbienne  sont  justiciables  d'une  loi  commune, 
qui  constitue  leur  caractéristique  générale,  mais  que,  dans  le 
cercle  même  de  cette  loi  générale,  tout  est  spécifique  dans 
leur  mécanisme  d'action  sur  les  cellules  de  Forganisme. 

Cette  spécificité  est,  le  plus  souvent,  tellement  étroite  que 
chaque  parasite  ne  frappe  qu'une  espèce  cellulaire  déterminée 
et  lui  imprime  toujours  une  même  altération  définie.  Il  en  est 
ainsi  dans  l'immense  majorité  des  cas  ;  quelquefois  cependant 
ces  limites  s'élargissent,  et  certains  parasites  paraissent 
frapper  simultanément  deux  ou  plusieurs  types  cellulaires 
distincts,  de  même  que  certains  autres,  et  parfois  sans  changer 
de  localisation  cellulaire,  déterminent  des  fermentations  qui 
varient  de  caractère  avec  les  étapes  chronologiques  de  la 
maladie  chronique  dont  elles  dépendent. 

C'est  ainsi  qu'il  semble  qu'on  doive  expliquer,  par  une 
double  localisation  du  même  parasite,  Torchite  ou  Tovarite 
ourlienne.  Cependant  les  pièces  de  cette  nature  sont  rares, 
je  n'eç  ai  pas  eu  entre  les  mains  ;  c'est  dire  que  je  n'ai  pas 
pu  les  examiner  à  ce  point  de  vue,  et  que  je  me  laisse  uni- 
quement guider  par  des  considérations  cliniques  pour  admet- 
tre la  réalité  de  cette  hypothèse.  Des  faits  de  cette  nature 
prouvent  simplement   que  la  spécificité    cellulo-pathogène 
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n'est  pas  absolument  étroite  pour  tous  les  parasites  micro* 
biens,  et  que  certains  d'entre  eux  peuvent  frapper  également 
deux  ou  plusieurs  types  cellulaires  d'un  même  animal ,  de 
même  que  nous  savons  qu'il  en  est  d'autres  qui  frappent  les 
cellules  similaires  de  deux  ou  de  plusieurs  espèces  animales. 

Les  faits  dans  lesquels  on  voit  la  lésion  cellulaire  changer 
de  caractère  suivant  les  étapes  de  la  maladie  sont  assez 
rares,  mais  leur  intérêt  est  considérable.  La  syphilis  en  est 
le  plus  bel  exemple.  Je  n'ai  décrit  dans  son  histoire  que  la 
lésion  gommeuse  et  la  raison  eh  était  que,  dans  cette  étude 
d'anatomie  pathologique  générale,  je  n'avais  nullement' l'in- 
tention de  décrire  par  le  menu  toutes  les  lésions  micro- 
biennes, bien  des  mémoires  n'y  suffiraient  pas.  La  fermen- 
tation gommeuse  des  nodules  de  la  syphilis  tertiaire  est 
bien  caractéristique,  mais  elle  ne  se  retrouve  pas  dans  le 
chancre  initial  et  dans  les  lésions  secondaires  de  la  même 
maladie.  A  toutes  ses  phases,  la  syphilis  s'attaque  au  tissu 
conjonctif  ;  mais  elle  le  frappe  différemment  suivant  ses  pé- 
riodes. Ce  fait  en  lui-même  est  incontestable,  mais  il  est  aussi 
des  plus  démonstratifs,  si  l'on  veut  bien  remarquer  que  cette 
différence  dans  la  fermentation  syphilitique  correspond  pré- 
cisément à  de  profondes  modifications  biologiques  du  parasite 
considéré.  La  meilleure  preuve  en  est  dans  ce  fait  clinique, 
aujourd'hui  incontesté,  que  la  syphilis  gommeuse  a  cessé 
d'être  inoculable,  tandis  que  la  fermentation  conjonctive,  dif- 
férente et  plus  superficielle  des  premières  poussées,  corres- 
pond à  la  phase  inoculable  de  la  maladie. 

De  ce  fait  il  est  facile  de  tirer  sa  conclusion  légitime,  il  dé- 
montre que,  à  des  phases  biologiques  différentes  d'un  même 
parasite  correspondent  des  fermentations  de  caractère 
différent.  Quelle  meilleure  preuve  peut-on  donner  de  la  dé- 
licatesse d'analyse  de  ce  procédé  d'étude  et  des  indications 
précieuses  que  l'anatomie  pathologique,  poursuivie  à  ce 
point  de  vue,  pourra  apporter,  elle  aussi,  à  l'histoire  «des 
micro-organismes  pathogènes. 

Les  objections  que  l'on  aurait  été  tenté  de  chercher,  dans 
les  faits  qui  précèdent,  contre  la  loi  générale  que  j'ai  formulée 
dans  ce  mémoire  tombent,  on  le  voit,'  d'elles-mêmes,  et  tout 
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au  contraire,  ces  faits  bien  interprétés  apportent  un  nouvel 
appui  à  ma  doctrine.  Par  contre,  il  est  facile  de  trouver  dans 
la  pathologie  classique  actuelle  des  maladies  microbiennes 
une  objection  plus  difficile  à  résoudre  en  apparence,  et  qui, 
si  elle  était  fondée,  serait  la  négation  véritable  de  tout  ce  que 
j'ai  avancé.  Je  veux  parler  des  complications  viscéniles 
multiples,  que  Ton  accorde  aujourd'hui  si  généreusement  mix 
maladies  parasitaires  les  plus  diverses. 

Mais  ici  il  faut  distinguer  tout  d^abord  deux  séries  de  faits 
irii^  différentes  entre  elles,  que  les  anciens  cliniciens  n'avaient 
pfis  méconnues,  mais  qui  ont  été  perdues  de  vue  dans  ces 
dernières  années.  Les  maladies  parasitaires,  pour  être  des 
maladies  locales,  au  point  de  vue  pathogénique,  ne  s'en  ac- 
cooipagnent  pas  moins  de  phénomènes  généraux  plus  ou 
mnias  graves  sur  la  nature  probable  desquels  je  me  suis 
expliqué.  Leur  mécanisme  est  vraisemblablement  complexe, 
les  influences  toxiques  par  les  produits  résorbés,  les  trou- 
bles graves  apportés  dans  la  physiologie  de  Torgane  atteint, 
les  simples  troubles  circulatoires  à  distance,  et  bien  d'autres 
éléments  encore,  peuvent  sans  doute  y  jouer  un  rôle. 

Toutes  ces  causes,  isolées  ou  réunies,  déterminent  tantôt  de 
simples  troubles  fonctionnels  des  organes  éloignés,  tantôt 
même  des  modifications  de  texture  plus  ou  moins  profondes 
dnns  leurs  tissus  ;  ces  modifications  sont  de  nature  purement 
s<"^condaire,  leur  mécanisme  est  simplement  un  trouble  nutritif 
v[  Ui  dégénérescence  graisseuse  en  est  le  caractère  habituel. 
Lo  rein  et  le  foie  sont  les  organes  qui  subissent  le  plus  foci- 
lement  ces  troubles  secondaires.  Quand  on  étudie  le  caractère 
des  lésions  ainsi  produites,  on  ne  retrouve  à  aucun  degré  les 
stades  habituels  aux  processus  microbiens  ;  quoique  atteintes 
de  dégénérescence  graisseuse,  par  exemple,  les  cellules  du 
rein  ont  conservé  leur  individualité  et  leurs  noyaux,  elles  ne 
rujipellent  en  rien  les  lésions  que  j'ai  décrites  plus  haut  comme 
^Hiparlenant  en  propre  à  la  fermentation  épithéliale  de  cet 
organe. 

{.h\  trouve  une  pareille  lésion  à  des  degrés  divers,  je  l'ai 
dit  déjcà  dès  le  début  de  ce  mémoire,  chez  tous  les  malades, 
nu  à  peu  près,  qui  ont  succombé  à  une  maladie  fébrile  de 
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quelque  durée  ;  elle  correspond  à  cette  albuminurie  si  fré- 
quente au  début  des  pyrexies ,  presque  constante  dans  leur 
cours  quand  elles  atteignent  un  certain  degré  de  gravité,  à 
cette  albuminurie  que  Ton  a  longtemps  si  justement  distin- 
guée de  celle  qui  appartient  à  la  néphrite,  et  que  Ton  préfère 
aujourd'hui  rapporter  sans  raison  au  premier  degré  d'une 
néphrite  infectieuse.  On  a  vu,  tant  est  puissant  le  courant  qui 
entraîne  dans  cette  voie,  ceux-là  mêmes  qui  avaient  cherché 
à  la  distinguer  de  l'albuminurie  des  véritables  néphrites,  re^ 
nier  leurs  premiers  efforts  et  prodiguer  plus  encore  que  les 
autres  les  néphrites  infectieuses. 

Ces  altérations  de  l'épitbélium  rénal  peuvent  bien  être  dues, 
en  partie,  à  l'irritation  causée  dans  cet  organe  par  l'élimina- 
tion des  parasites  que  la  circulation  a  enlevés  au  foyer  mor- 
bide. Mais  il  est  vraisemblable  que  l'élimination  des  produits 
toxiques,  l'hyperthermie  et  les  diverses  causes  de  troubles 
nutritifs  qui  abondent  dans  les  pyrexies,  jouent  aussi  un  rôle 
important.  En  tout  cas,  la  lésion  n'obéit  pas  au  type  des  pro- 
cessus microbiens;  elle  est  secondaire  et  de  nature  banale. 

Je  pourrais  en  dire  tout  autant  du  foie  ;  cela  est  si  vrai 
que  Ton  peut,  par  exemple,  quand  on  connaît  cette  loi,  faire 
facilement  la  .distinction  anatomo-pathologique  des  cas  qui 
appartiennent  à  une  néphrite  infectieuse  avec  dégénérescence 
(lu  foie  et  de  ceux  qui  sont,  au  contraire,  le  fait  d'une  hépa- 
tite infectieuse,  accompagnée  d'une  dégénérescence  des  reins. 
Je  ne  puis  insister  davantage  sur  ce  point  qui  mérite  de  faire 
l'objet  d'un  nouveau  mémoire. 

Les  lésions  que  je  viens  de  décrire  sont  bien  réellement 
sous  la  dépendance  directe  de  la  maladie  microbienne  pri- 
mordiale; mais  elles  ne  sont  pas  nées  sous  l'influence  im- 
médiate de  son  parasite;  elles  sont  des  lésions  nutritives 
médiates,  secondaires,  comparables  en  quelque  mesure  à  ces 
lésions  réactiontielles  que  nous  avons  étudiées  dans  les  para- 
graphes précédents,  à  ces  lésions  qui  siègent  elles-mêmes  à 
côté  du  véritable  processus  microbien,  portant  sur  les  tissus 
voisins  de  celui  qui  est  frappé,  et,  par  leur  mélange  souvent 
intime  avec  la  fermentation,  donnent  à  la  lésion  primitive 
elle-même  l'apparence  d'un  processus  mixte. 


Mais  il  n*en  est  pas  toujours  ainsi  ;  il  existe  également  une 
autre  série  de  faits,  dans  laquelle  on  se  trouve  en  présence, 
chez  un  même  malade,  de  deux  ou  même  de  plusieurs  lésions 
imatomiques^  qui,  toutes^  je  m'en  suis  assuré^  sont  réelle- 
ment conformes  au  type  du  processus  de  cause  microbienne, 
ci  sont  cependant  de  siège  cellulaire  et  d'évolution  dégéné- 
rative  différents.  De  pareils  faits  n'embarrasseraient,  il  est 
vrai,  nullement  les  auteurs;  on  y  voit  l'expression  la  plus 
haute  des  complications  viscérales  de  la  maladie  causale  ;  au 
degré  près,  on  ne  fait  aujourd'hui  aucune  distinction  radi- 
cale, par  exemple,  entre  la  néphrite  infectieuse  légère  que 
l'albuminurie  seule  trahit,  et  la  néphrite  infectieuse  intense, 
qui  ajoute  son  anasarque  ou  ses  phénomènes  urémiques  au 
complexus  ordinaire  de  la  maladie  primitive.  En  pareil  cas, 
nul  ne  doute  qu'il  n'y  ait  une  relation  directe,  un  mécanisme 
pathogénique  commun  entre  cette  dernière  et  des  complica- 
tions viscérales  éloignées;  en  réalité  même,  aucune  de  ces 
deux  lésions  n'est  considérée  comme  essentiellement  locale, 
elles  sont,  à  titre  presque  égal,  deux  décharges  localisées 
d'une  même  maladie  générale,  et  on  cherche  indifféremment 
Le  parasite  de  cette  maladie  générale  dans  le  sang  qui  doit 
en  être  le  grand  réservoir,  ou  dans  les  deux  lésions  que 
l'on  regarde  comme  des  foyers  secondaires  de  sa  pullu- 
lation. 

Il  est  à  peine  besoin  de  dire  que,  pour  moi,  il  ne  saurait  en 
être  ainsi;  alors  que  je  constate,  dans  chacun  des  foyers 
locaux,  un  processus  qui  réalise  le  type  des  processus  mi- 
crobiens, mais  qui  possède  dans  chacun  d'eux  une  localisation 
cellulaire  et  un  type  de  fermentation  distincts  et  typiques, 
je  songe  aussitôt  à  'des  parasites  différents.  L'examen  ana- 
lomo-pathologique  et  les  données  classiques  se  contredisent, 
tt  cette  contradiction  même  m'a  amené  à  examiner  ces  faits 
de  plus  près,  et  à  chercher  à  dégager  leur  véritable  signili- 
cation. 

Des  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares  :  à  tous  les  passer 
on  revue  la  liste  en  serait  longue  et  l'étude  laborieuse;  je  me 
contenterai  de  deux  exemples,  des  plus  nets,  et  qu'on  ne 
m  accusera  pas  de  choisir  parmi  les  plus  contestés  :  la  bron- 
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chopneumonie  dans  la  rougeole  et  la  néphrite,  dans  la  scar- 
latine. 

En  pareil  cas,  la  contradiction  anatomo-pa biologique  que  je 
signalais  plus  haut  est  des  plus  manifestes,  et  c'est  elle  qui, 
comme  je  viens  de  le  dire,  m'a  amené  à  rechercher  s'il  était 
bien  réellement  acquis  que  ce  fussent  là  des  complications^au 
sens  actuel  du  mot,  c'est-à-dire  que  la  bronchopneumonie, 
par  exemple,  reconnût  pour  agent  de  production  le  microbe 
rubéoliqne  lui-même.  Sur  le  terrain  même  de  la  clinique,  je 
n'ai  pas  tardé  à  voir  combien  étaient  légères  les  preuves  qui 
pouvaient  légitimer  une  pareille  assertion,  et  combien  étaient 
puissants  en  réalité  les  arguments  contraires. 

Tout  d'abord,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  prétendues 
complications  n'appartiennent  pas  en  propre  à  la  maladie 
qu'elles  compliquent;  la  bronchopneumonie,  la  néphrite  aiguë 
existent  isolées;  bien  plus,  elles  existent  à  Tétat  de  compli- 
cations dans  nombre  de  maladies  autres  que  la  rougeole  et 
la  scarlatine. 

Il  est  vrai  qu'on  s'est  efforcé  d'en  décrire  autant  de  types 
qu'on  trouvait  de  maladies  primitives;  mais  j'ai  vainement 
cherché,  dans  les  descriptions  des  auteurs  auxquels  on  doit 
ces  subtiles  distinctions,  les  différences  constantes,  les  carac- 
tères essentiels,  qui  devraient  signaler  les  complications  des 
diverses  origines.  Pour  ma  part,  j'ai  observé  avec  soin  des 
organes  provenant  de  malades  dans  ces  diverses  conditions 
et  je  n'ai  pas  pu  trouver  de  différence  sérieuse,  digne  d'as- 
pirer à  constituer  un  caractère  typique. 

D'autre  part,  une  circonstance  fortuite  m'a  fourni  l'occasion 
de  fortifier  encore  chez  moi  cette  conviction  que  toutes  les  né- 
phrites aiguës,  réellement  infectieuses,  étaient  identiques  par 
leur  nature  anatomique,  quelle  que  fût  la  maladie  concomi- 
tante, et  que,  dès  lors,  il  devenait  vraisemblable  qu'elles  de- 
vaient avoir  pour  cause  effective  le  même  agent  pathogénique, 
le  même  microbe.  J'ai  eu  dans  mon  service,  dans  la  salle 
Saint-Pierre,  à  l'hôpital  Saint-Pothin,  pendant  les  mois  de 
janvier  et  de  février  1886,  plusieurs  cas  presque  simultanés 
de  néphrites  aiguës  :  trois  tuberculeux,  un  rhumatisant  et  un 
scarlatineux,  qui  antérieurement  n'étaient  pas  albuminu- 
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riques,  ont  succombé  à  cette  affection  pendant  cet  intervalle, 
avec  des  phénomènes  cliniques  semblables,  parmi  lesquels 
dominait  Tanasarque,  et  après  une  durée  à  peu  près  identique 
de  trois  à  quatre  semaines  d'évolution. 

Le  scarlatineux  était  un  jeune  homme,  qui  est  arrivé  à 
l'htDpital  au  huitième  jour  de  sa  scarlatine,  avec  un  état  fé- 
brile mal  caractérisé,  sans  albuminurie,  et  pour  lequel  le 
diagnostic  de  scarlatine  ne  fut  porté  que  plus  tard  au  moment 
de  la  desquamation.  Il  arriva  à  Thôpital,  alors  que  les  autres 
malades  étaient  déjà  en  possession  de  leur  néphrite  ;  arrivé 
dans  ce  milieu,  il  fut'  atteint  à  son  tour  en  pleine  convales- 
cence. Sa  néphrite  ne  s'est  d'ailleurs  nullement  distinguée  de 
celle  qu'on  a  l'habitude  d'observer  chez  les  scarlatineux. 

Ces  faits  se  sont  succédé  à  peu  d^intervalle  et  ont  constitué 
comme  une  véritable  petite  épidémie  intérieure,  dont  j'ai  d'au- 
tant moins  trouvé  la  source  que  mon  attention  n'était  pas 
encore  suffisamment  attirée,  à  cette  époque,  sur  une  pareille 
similitude  pathogénique.  En  tout  cas,  le  scarlatineux  ne  pou- 
vait être  accusé  d'avoir  apporté  là  ni  la  néphrite  ni  la  scar- 
latine; il  était  arrivé  après  les  autres,  il  a  été  atteint  le  der- 
nier et  il  a  clos  la  série. 

Au  même  moment,  un  autre  tuberculeux,  dans  la  même 
salle,  a  présenté  les  mêmes  phénomènes  que  ceux  qui  ont 
succombé  ;  mais  il  a  été  le  seul  à  guérir,  et,  d'autre  part,  très 
amélioré  par  la  suite  de  sa  tuberculose,  il  a  quitté  l'hôpital 
après  quelques  mois  dans  lïn  état  de  santé  relativement  satis- 
faisant. Chez  lui,  l'albumine  a  disparu  assez  rapidement  de 
l'urine,  parallèlement  à  la  résolution  de  l'œdème  ;  l'évolution 
clinique,  qui  a  duré  cinq  à  six  semaines,  a  rappelé  assez  exac- 
tement celle  qui  est  habituelle  dans  les  cas  de  néphrite,  sur- 
venus dans  la  convalescence  de  la  scarlatine  et  qui  sont 
suivis  de  guérison.  Chez  les  autres,  les  phénomènes  de  la  né- 
phrite, bien  qu'ils  aient  été  assez  graves  pour  entraîner  la 
mort,  ont  été  moins  intenses,  moins  bruyants  pour  ainsi  dire, 
qu'ils  ne  le  sont  quand  la  néphrite  aiguë  frappe  des  sujets 
indemnes  de  toute  maladie  concomitante.  Gomme  j'ai  cons- 
taté, chez  les  tuberculeux,  le  môme  fait  pour  l'érysi pèle  facial 
et  pour  la  pneumonie  lobaire,  dont  T individualité  est  incon- 
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testable,  je  pense  que  c'est  là  une  différence  qui  est  due 
exclusivement  au  terrain,  à  Torganisme  qui  sert  de  théâtre 
à  la  maladie  surajoutée,  et  nullement  à  une  différence  de  na- 
ture morbide. 

Il  est  à  peine  besoin  de  dire  que  rien  dans  l'histoire  des 
uns  ni  des  autres  de  ces  malades  n*a  permis  de  penser  à 
l'existence  d'une  scarlatine  fruste,  et  que,  chez  aucun  d'eux, 
on  n'a  pu  constater  la  moindre  desquamation,  à  la  seule 
exception  du  scarlatineux  légitime  que  j'ai  signalé. 

Dans  tous  ces  cas,  j'ai  trouvé  dans  le  rein  la  lésion  typique 
que  j'ai  déjà  décrite  sous  le  nom  de  fermentation  épithéliale, 
et  je  puis  ajouter  que,  notamment,  le  rein  du  scarlatineux 
était  très  semblable  à  ceux  de  diverses,  provenances,  que  j'ai 
pu  examiner  au  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  la 
Faculté,  et  qui  nous  avaient  été  adressés  comme  néphrites 
scarlatineuses  vulgaires.  Sur  quelle  base  anatomique  ad- 
mettre dés  lors  une  différence  pathogénique  entre  ces  divers 
faits,  et  n'est-il  pas  plus  logique  de  penser  que  ces  com- 
plications ne  sont  nullement  des  produits  immédiats  de  la 
maladie  primitive;  mais  bien  au  contraire  le  fait  de  vérita- 
bles additions  morbides  et  de  la  germination  parallèle  de 
plusieurs  parasites,  côte  à  côte  dans  un  même  organisme 
mais  sur  des  terrains  cellulaires  différents  ? 

L'observation  des  faits  cliniques  fournit  d'ailleurs  de  nom- 
breux arguments  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir.  Quand 
il  existe  des  complications  viscérales  véritables,  c'est-à-dire 
quand  on  est  en  présence  non  pas  seulement  de  l'exagération 
des  symptômes  ordinaires  de  la  maladie,  mais  d'un  processus 
qui  prend  à  son  tour  une  intensité  propre,  et  ordinairement 
une  certaine  prédominance,  on  lui  voit  aussi  acquérir  une 
véritable  individualité.  D'une  part,  l'époque  de  l'apparition 
de  la  complication  est  des  plus  variables,  elle  peut  bien 
présenter  certains  rapports  de  fréquence  avec  des  périodes 
déterminées  de  la  maladie  principale,  mais  on  la  voit  aussi 
survenir  à  des  périodes  différentes  ;  sa  place  n'est  pas  nette- 
ment marquée  dans  l'évolution  morbide.  D'autre  part,  son 
évolution  à  elle  n'offre  aucun  parallélisme  constant  avec  la 
maladie  prétendue  causale  ;  la  complication  se  déroule  de  son 
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côté,  à  quelque  chose  près,  comme  elle  le  ferait  sur  un 
organisme  qu'elle  aurait  frappé  primitivement. 

Par  contre,  le  degré  de  fréquence  de  certaines  complications, 
dans  des  séries  différentes  de  la  même  maladie  primitive, 
est  dominé  par  des  circonstances  qui  sont  de  nature  à 
mettre  en  lumière  la  réalité  d'une  addition  morbide. 

On  a  remarqué  de  longue  date  que  certaines  épidémies  se 
signalaient  par  la  fréquence  de  certaines  complications,  qui 
venaient  leur  donner  un  caractère  particulier;  c'est  là,  dit-on, 
une  manifestation  d'un  génie  épidémique,  que  Ton  ne  précise 
guère,  et  qui  serait  influencé  par  des  circonstances  adljuvantes 
accidentelles,  telles  que  la  saison,  Thumidité  ou  le  climat  du 
lieu  ;  toutes  choses  qui  n'expliquent  guère  les  variabilités 
inprévues  de  ce  génie  épidémique,  et  qui,  suivies  de  près 
pour  chaque  épidémie,  n'offrent  qu'hypothèses  ou  contradic- 
tions. L'ancienne  école  de  Montpellier^  dont  les  théories  de 
pathologie  générale,  pour  vieillies  qu'elles  nous  paraissent, 
contiennent  encore  nombre  d'enseignements  utiles,  était 
mieux  inspirée  sur  ce  point  quand  elle  expliquait  ces  faits 
par  une  constitution  médicale  régnante.  Pour  les  partisans 
de  cette  doctrine,  la  constitution  médicale  régnante  existe  en 
dehors  de  l'épidémie  considérée  et  du  génie  qui  peut  lui  être 
propre,  mais  elle  imprime  son  cachet  sur  toutes  les  affections 
existantes,  elle  les  modifie,  elle  y  intervient  en  créant  des 
complications  intercurrentes  ;  là  où  l'on  voit  aujourd'hui  des 
rougeoles  qui  se  compliquent  de  bronchopneumonie  suivant 
le  génie  propre  de  la  maladie,  ils  voyaient  volontiers  une 
manifestation  d'une  constitution  régnante  grippale  qui  éten- 
dait son  action  au  delà  des  malades  atteints  de  la  rougeole, 
et  frappait  tout  aussi  bien  à  côté  d'eux  des  sujets  indemnes  de 
cette  affection.  Sans  doute,  on  ne  nous  dit  pas  en  quoi 
consiste  cette  constitution  médicale  régnante,  et.  c'est  là  ce  qui 
est  le  point  faible  et  la  lacune  de  cette  doctrine  ;  mais  il  ne 
semble  pas  moins  que  ces  faits  avaient  été  judicieusement 
observés  :  nombre  de  praticiens,  des  plus  estimables,  ne  les 
ont  point  oubliés  et  tiennent  encore  pour  cette  manière  de 
voir;  c^lte  interprétation  me  paraît  aujourd'hui  celle  qui  cadre 
le  mieux  avec  les  observations  cliniques  et  anatpmo-patholo- 
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giques,  à  condition  qu'on  la  dépouille  du  caractère  mysté- 
rieux que  Tancienne  pathologie  générale  conservait  à  toutes 
ses  conceptions,  et  qu'on  utilise,  pour  la  préciser,  les  nouvelles 
données  que  la  science  doit  aux  doctrines  pastoriennes.  Tous 
ces  faits  sont  en  effet  des  plus  clairs  et  des  plus  faciles  à 
expliquer,  si  Ton  admet  pour  chaque  affection  des  parasites 
pathogènes  spéciaux,  et  si  la  constitution  médicale  régnante 
nous  apparaît  désormais,  ce  qu'elle  est  en  réalité,  le  résultat 
de  ï existence  simultaDée  de  deux  séries  épidéiniquos  dUTé- 
rentes,  susceptibles  de  réunir  accidentellement  leurs  effets 
sur  les  mêmes  sujets. 

La  puissance  contagieuse  incontestable  d'un  grand  nombre 
de  maladies  infectieuses  a  déterminé,  dès  longtemps,  Tiso- 
lement  des  malades  qui  en  étaient  atteints,  les  doctrines 
microbiennes  ont  apporté  à  la  nécessité  de  cet  isolement  un 
nouvel  appui  ;  et  cependant,  à  toute  époque,  il  s'est  trouvé 
des  médecins  qui  s'opposaient  à  cet  isolement  au  nom  des 
malades  contaminés.  Pour  eux,  si  l'isolement  diminue  ou 
supprime  Tcxtension  de  la  maladie,  par  contre  il  a  pour 
résultat  d'en  accroître  la  gravité.  Le  fait  est  d'ailleurs  par- 
faitement exact,  et  il  est  des  plus  évidents,  pour  quiconque 
a  observé  les  fièvres  éruptives  à  l'hôpital  et  a  comparé  les 
résultats  de  leur  isolement  à  ceux  qu'il  obtenait  dans  sa 
pratique  en  ville.  Sans  doute  on  a  voulu  expliquer  cette 
aggravation  nosocomiale  par  la  santé  antérieure  des  sujets, 
parla  misère  de  la  population  qui  apporte  son  tribut  aux  hôpi- 
taux; on  ne  saurait  du  moins  accuser  l'insuffisance  des  soins, 
tant  de  la  part  des  médecins  que  de  la  part  du  personnel  ! 
En  réalité,  ces  causes  n'ont  qu'une  influence  restreinte  et 
absolument  hors  de  proportion  avec  ce  qu'on  observe.  Pour 
moi,  Texplication  est  ailleurs,  et  elle  est  des  plus  faciles  à 
donner.  Les  malades  ainsi  isolés  se  repassent  leurs  compli- 
cations, et  là  est  la  seule  cause  de  leur  fréquence.  Ces  faits 
sont  beaucoup  plus  fréquents  qu'on  ne  le  croit,  même  dans 
les  salles  de  médecine  des  services  généraux  ;  c'est  ainsi  que, 
dans  mon  service,  j'ai  observé  à  plusieurs  reprises  de  ces 
petites  épidémies  intérieures,  notamment  pour  des  pneu- 
monies, même  pour  des  néphrites  aiguës  ;  et,  en  pareil  cas, 
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j'ai  VU,  parfois,  la  prétendue  complication  frapper  des  sujets 
indemnes  de  la  maladie  causale  et  réfractaires  à  son  action. 

Ce  n*est  pas  à  dire  pour  cela  que  je  repousse  toute  relation 
entre  une  maladie  primitive,  comme  la  rougeole  et  la  scarla- 
tine, et  certaines  complications  comme  la  bronchopneumonie 
ou  la  néphrite.  J'ai  choisi  au  contraire  à  dessein  ces  deux 
exemples,  parce  qu'ils  sont  précisément  de  ceux  dans  lesquels 
il  existe  un  liqn  réel  entre  les  deux  affections  ;  mais  ce  lien 
n'est  pas  tel  qu'on  l'admet. 

La  complication  n'est  pas  la  succession  directe  et  comme 
naturelle  de  la  maladie  primitive,  elle  ne  fait  pas  partie  de 
ce  qu'on  pourrait  appeler  son  évolution  physiologique,  elle 
n'est  pas  née  sous  l'action  directe  de  son  agent  pathogénique. 
La  maladie  principale  lui  a  seulement  ouvert  les  voies  et 
préparé  le  terrain,  non  pas  seulement  en  jouant  le  rôle  de 
cause  débilitante  générale,  mais  en  créant  une  sorte  de  locus 
minoris  resistentiœ  au  point  favorable,  en  affaiblissant,  par 
l'action  propre  de  l'un  de  ses  symptômes  particuliers,  la 
vitalité  de  l'élément  cellulaire  voulu,  qu'elle  livre  ainsi  sans 
défense  aux  atteintes  du  parasite  spécial  de  la  complicalion, 
pourvu  que  d'autre  part  ce  dernier,  apporté  là  par  d'autres 
causes  plus  ou  moins  fortuites,  se  trouve  en  situation  de  pro- 
fiter des  avantages  qui  lui  sont  offerts. 

La  rougeole  crée,  par  exemple,  une  véritable  prédisposition 
à  la  bronchopneumonie,  et  la  raison  en  est  simple  :  le  microbe 
rubéolique,  par  la  bronchorrée  qu'il  entraîne,  par  la  vulné- 
ration  de  l'épithélium  bronchique,  qui  est  le  fait  de  l'éruption 
sur  les  muqueuses,  crée  un  terrain  favorable  à  la  germination 
du  microbe  de  la  bronchopneumonie,  qui  parait  être  spécial 
à  l'épithélium  des  voies  respiratoires. 

Les  liens  sont  analogues  entre  la  scarlatine  et  la  néphrite. 
Plus  que  tout  autre  état  pathologique,  la  scarlatine  crée  pour 
le  rein  cette  imminence  morbide,  soit  que  le  virus  scarla- 
tineux,  par  son  action  directe,  affaiblisse  plus  qu'un  autre 
l'épithélium  rénal,  soit  qu'il  ne  l'atteigne  qu'indirectement, 
par  la  solidarité  réflexe  qui  l'unit  à  la  peau,  dont  les  fonctions 
sont  si  gravement  troublées  par  le  fait  de  la  scarlatine,  surtout 
à  la  période  de  desquamation. 
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Il  résulte  pour  moi,  de  tout  ce  qui  précède,  la  conviction 
qu'on  a  beaucoup  trop  étendu  le  cercle  d'action  directe  de 
chaque  parasite  pathogène,  que  les  divers  cas  d'une  même 
fièvre  infectieuse,  par  exemple,  ne  diffèrent  guère  que  par 
Tintensité  variable  de  Tiafcction  et  de  ses  accidents  constants, 
quon  voit  en  somme  trop  souvent  des  complications  natu- 
relles là  où  on  est  en  réalité  en  présence  d'additions  mor- 
bides. 

Cette  donnée  est  le  premier  résultat  pratique  qui  résulte 
de  cette  loi  anatomo-pathologique  des  maladies  infectieuses; 
elle  est  des  plus  importantes,  en  ce  qu'elle  doit  conduire  à 
isoler  les  malades  qui  en  sont  atteints  tout  autrement  qu'on 
ne  le  fait  aujourd  hui.  Il  devient  nécessaire  de  disposer  de 
salles  d'isolement  multiples  pour  faire,  entre  les  malades  qui 
présentent  une  môme  affection  principale,  des  catégories  aussi 
nombreuses  que  peuvent  l'exiger  les  complications  dont  ils 
sont  atteints. 

On  parle  beaucoup  aujourd'hui  de  faire  de  l'antisepsie  mé- 
dicale; on  invoque  volontiers  les  merveilleux  résultats  que 
lui  doit  la  chirurgie.  Mais  on  paraît  oublier  que  si  la  chirurgie 
doit  beaucoup  à  l'asepsie,  elle  ne  doit  pas  grand'chose  encore 
à  l'antisepsie.  Il  est  singulièrement  plus  facile,  par  des  pré- 
cautions minutieuses  comme  celles  qu'exige  un  pansement  de 
Lister  sérieux,  de  prévenir  l'entrée  des  germes  dans  Torga- 
nisme,  que  de  les  atteindre  quand  une  fois  on  les  a  laissés 
pénétrer.  Les  médecins  auraient  beaucoup  à  gagner  à  suivre 
les  chirurgiens  dans  cette  voie;  pour  le  moment  tout  au 
moins,  les  doctrines  pastoriennes  ont  rendu  plus  de  services 
à  la  prophylaxie  qu'à  la  thérapeutique  ;  il  est  vraisemblable 
qu'en  médecine  comme  en  chirurgie  il  sera  plus  facile  de 
réaliser  Tasepsie  dans  le  milieu  extérieur,  que  l'antisepsie 
dans  la  profondeur  de  nos  tissus. 

Je  ne  puis  pas  insister  plus  longuement  sur  ce  point;  il 
mériterait  à  lui  seul  une  étude  plus  considérable,  mais  je 
ne  veux  pas  développer  ici  toutes  les  conséquences  qui  en 
découlent,  bien  que  nombre  d'entre  elles  se  soient  déjà  pré* 
sentées  à  mon  observation.  Ce  que  j'en  ai  dit  suffit  à  montrer 
que  l'existence  de  complications  viscérales  dans  les  maladies 


144  L.    BARD. 

infectieuses  ne  contredit  nullement  ma  théorie  anatomique. 
Je  crois  au  contraire  qu'on  a  exagéré  leur  fréquence,  qu'on 
a  mal  compris  leur  pathogénie,  et  je  compte  qu'il  appartient 
à  lanatomie  pathologique,  éclairée  par  la  spécificité  cellulaire 
et  par  la  spécificité  d'action  des  microbes  pathogènes  sur  les 
diverses  cellules,  de  reprendre  cette  partie  de  la  pathologie 
et  d'en  dégager  la  vérité  encore  obscurcie. 

VII.  —  De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  que  ranatomie 
pathologique  n'est  pas  aussi  désarmée  qu'on  a  pu  le  penser 
pour  aborder  à  son  tour,  avec  l'aide  de  la  clinique,  l'étude 
des  maladies  infectieuses.  Depuis  que  les  travaux  de  Pasteur, 
de  ses  imitateurs  et  de  ses  élèves,  ont  apporté  dans  l'histoire 
des  maladies  contagieuses  les  profondes  modifications  que 
l'on  sait,  il  semble  que  tous  ceux,  dont  la  conviction  venait 
de  s'affermir  devant  leur  évidence,  n'aient  plus  eu  de  foi  que 
dans  la  médecine  expérimentale,  qui  venait  d'apporter  une 
pareille  lumière  et  de  faire  réaliser  d'un  coup  de  si  importants 
progrès.  Les  laboratoires  d'anatomie  pathologique  ont  cédé 
les  premiers  à  cette  influence;  combien  d'anatomo-patholo- 
gistes,  et  des  plus  éminents,  qui  paraissent  avoir  perdu  tout 
d'un  coup  leur  foi  dans  leur  science,  et  qui  se  sont  empressés 
d'abandonner  une  science  vieillie  pour  une  méthode  qui 
semblait  si  pleine  de  promesses. 

Mais  le  terrain  était  plus  ardu  à  parcourir  qu'il  pouvait 
sembler  au  premier  abord;  après  des  années  de  travaux 
extraordinaires,  faits  avec  la  minutie  et  la  compétence  que 
l'on  sait,  Pasteur  lui-même  n'était  guère  sorti  du  champ  assez 
restreint  des  maladies  communes  à  l'homme  et  aux  animaux. 
C'est  qu'en  effet  il  fallut  renoncer  le  plus  souvent  à  inoculer 
à  l'animal  la  plupart  des  maladies  humaines,  de  celles  mêmes 
dont  la  clinique  suffisait  à  proclamer  hautement  la  nature  pa- 
rasitaire. L'avalanche  de  découvertes  microbiennes,  qui  nous 
atteignait  de  tous  les  points  de  l'horizon,  avalanche  venue 
plus  encore  des  novices  ({ue  des  expérimentés,  n'était  pas 
ïaite  pour  remplacer  sur  ce  point  l'absence  de  travaux  person- 
nels du  maître  incontesté  de  la  bactériologie.  Il  avait  pu  éta- 
blir la  réalité  des  contages  organisés,  en  étudier  les  lois  gêné- 
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raies,  arriver  â  connaître  presque  complètement  les  mœurs 
et  les  propriétés  de  quelques  rares  espèces;  mais,  quand  il 
fiallut  aller  plus  loin,  descendre  dans  le  détail  des  innom- 
brables espèces,  par  le  fait  de  l'immunité  trop  habituelle  des 
animaux  pour  la  plupart  des  maladies  de  Tespèce  humaine, 
à  peine  ouverte  la  voie  nouvelle  paraissait  se  refuser  à  se  lais- 
ser parcourir  plus  avant. 

C'est  qu'en  effet,  sur  ce  terrain,  un  contrôle  expérimental 
réellement  positif  peut  seul  permettre  uo  donner  son  caractère 
à  un  microbe  pathogène.  La  morphologie  des  microbes  est 
à  la  fois  trop  variable  et  trop  peu  variée  pour  constituer  une 
base  solide;  le  choix  des  milieux  de  cultures,  le  mode  de  ger- 
mination et  le  groupement  des  colonies  ont  une  importance 
un  peu  plus  grande;  une  technique  de  coloration,  quand  elle 
est  absolument  spéciale  à  une  espèce  microbienne,  comme 
c'est  à  peu  près  le  cas  pour  le  bacille  de  la  tuberculose,  est 
chose  précieuse,  mais  rare;  et  encore,  tous  ces  éléments 
peuvent-ils  bien  permettre  de  reconnaître  un  parasite  que  Ton 
a,  d'autre  part,  appris  à  suivre  et  à  caractériser,  dont  l'inocu- 
lation a  démontré  et  précisé  les  propriétés  pathogènes,  mais 
ils  n'ont  aucune  valeur  pour  affirmer  la  nature  pathogénique 
d'un  parasite  encore  inconnu,  que  Ton  retrouve,  souvent  avec 
bien  d'autres,  dans  des  produits  pathologiques. 

Quand  on  ne  dispose  d'aucune  espèce  animale  susceptible 
de  reproduire  fidèlement,  par  inoculation,  la  maladie  que  l'on 
étudie,  la  technique  actuelle  des  recherches  de  médecine 
expérimentale  laisse  l'observateur  sans  critère  suffisant.  S'il 
a  pu  parvenir  à  obtenir  pure  une  culture  d'une  espèce  para- 
sitaire, ce  qui  est  déjà  chose  fort  épineuse^  il  ne  possède  au- 
can  moyen  de  s'assurer  que  cette  espèce  est  la  bonne,  c'est- 
à-dire  celle  qui  est  réellement  l'agent  pathogène  de  la  maladie. 
L'observation  des  faits  prouve  que  c'est  là,  malheureusement, 
le  cas  le  plus  fréquent  en  pathologie  humaine.  On  arrive  faci- 
lement, trop  facilement  même,  à  reproduire  chez  l'animal  des 
accidents  variés  et  mal  définis,  avec  toute  espèce  de  produits 
pathologiques,  mais,  quand  on  apporte  dans  ces  recherches  la 
sévérité  si  nécessaire,  la  rigueur,  par  exemple,  de  Pasteur, 
de  Chauveau  ou  d'Arloing,  on  reconnaît  combien  sont  rares 
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les  affections  huBiaines  que  l'on  peut  réell^uent  et  utilement 
reproduire  sur  les  animaux.  C'est  là  la  grande  difficulté  et  le 
véritable  écueil  qui  menace  de  restreindre  bien  étroitement 
le  champ  de  la  bactériologie  expérimentale. 
.  Fort  heureusement,  c'est  le  propre  des  découvertes  eapi* 
taies,  comme  celle  que  vient  de  mettre  en  lumière  le  génie  et 
la  patience  d'un  Pasteur,  de  faire  sentir  leur  action  bieiifab 
saute  sur  tous  les  domaines  de  la  biologie.  Là  ou  la  médecine 
expérimentale  s'arrêtera  impuissante»  la  clinique,  éelaifée  par 
les  données  déjà  acquises,  par  les  analogies  ^gitimes,  par  les 
lois  communes  à  tous  les  actes  de  la  vie,  pourra  continuer 
l'œuvre  commencée,  reprendre  à  son  tour  la  question,  là  où 
la  médecine  expérimentale  la  lui  confie,  et,  instruite  par  le 
chemin  déjà  parcouru,  continuer  la  marche  dans  le  même 
sillon.  L'anatomie  pathologique,  à  son  tour,  se  retrouve 
comme  la  fidèle  alliée  et  Tauxiliaire  la  plus  sûre  de  la  cli* 
nique  ;  elle  ne  saurait  prétendre  à  rien  sans  son  appui,  mais 
elle  peut  beaucoup  en  la  prenant  pour  guide. 

Longues  et  difficiles  sont  les  recherches  de  médecine  expé* 
rimentale,  les  causes  d'erreur  y  surabondent;  de  là  les  don- 
nées multiples,  et  souvent  oontradictoires,  qui  les  encombrent. 
Les  lésions  de  cause  microbienne  sont  fonctions  de  la  biolo- 
gie particulière  des  parasites;  provoquées  par  eux,  elles  sont 
comme  la  signature  du  parasite  qui  les  a  produites,  et  elles 
ont  sur  le  parasite  lui-même  eet  avantage  considérable 
qu'elles  sont  plus  faciles  à  saisir  et  a  retrouver,  plus  durables 
que  lui,  plus  accessibles  à  nos  nombreux  moyens  d'inves- 
tigation. 

Pour  leur  donner  toute  l'importance  qu'elles  méritent,  .il 
restait  à  démontrer  cpi'elles  sont  aussi  spéciûques  que  io  par 
rasiie  Im-méme.  C'est  ce  que  je  me  suis  attaché  à  &ire  dans 
ce  travail.  Je  crois  avoir  démontré  aussi  que  leurs  caractères 
particuliers  sont  assez  précis,  pour  qu'on  puisse  arriver  à 
leur  constituer  une  individualité  dans  chaque  lésion  spéci^ 
ûque,  que  cette  individualité,  une  fois  connue,  est  telle  qu'elle 
sert  à  reconnaître  et  i  earactériser  la  lési&n,  plus  facilemeRt 
et  tout  aussi  sûrement  que  la  recherche  du  parasite  lai^ 
même. 
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Ënsemad  lieu,  j'iâ  tiilltmiré,  ^p  l'obBdrvalion  minutieuse 
des  faits,  des  caractères  qui  appartiennent  en  propre  au 
ffpenpe  tp^i  entier  des  ppocessus  de  cause  microbienne.  Ces 
otraet^pes  généraux  méritent  de  constituer  leur  loi  anatomo- 
pathologique;  Us  sent  assez  constants,  assea  sûrs  et  assez  pré-* 
dt  poup  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  en  dehovs  de 
tout  eonlrôla  expérimental^  de  toute  recherche  du  corps  du 
parasite,  ils  puissent  permetti^ê  d'affirmer  la  nature  micro- 
bienne d'une  lésion  pathologique.  Sans  doute  Tariirmation 
n'est  pas  toujours  possible,  les  caractères  parfois  indécis,  mais 
c'est  là  le  sort  pommun  de  tous  les  phénomènes  scientifiques; 
lacUnique,  la  médecine  expérimentale  ont  aussi  leurs  cas  dif- 
ficiles et  leurs  causes  d'erreurs,  mais  ils  ne  suffisent  pas  à 
infirmer  la  valeur  de  leurs  méthodes. 

Comme  je  le  disais  dès  le  début  de  ce  mémoire,  ce  critère 
anatomO'pathologique  est  ici  plus  simple  et  tout  aussi  déli- 
cat que  le  critère  expérimental.  Il  peut  aspirer  à  prendre 
place  à  côté  de  lui,  et  parfois  à  le  remplacer,  dans  les  cas 
trop  nombreux  où  le  second  fera  longtemps  défaut. 

Mais,  pour  atteindre  à  un  résultat  positif  dans  cette  voie,  il 
est  nécessaire  de  faire  intervenir  la  notion  de  la  spécificité 
cellulaire.  Cette  notion  surprend  tout  '  d'abord ,  elle  heurte 
bien  des  idées  regues,  mais,  dès  qu'on  s'est  familiarisé  avec 
elle,  dès  qu'on  a  appris  à  reconnaître  les  cellules  embryonnaires 
des  diverses  espèces,  on  ne  s'étonne  plus  que  d'une  chose, 
c'est  de  ne  pas  l'avoir  vue  plus  tôt  et  d'avoir  pu  hésiter  à  l'ad- 
meltre.  Tout  d'abord  on  restreint  son  influence,  comme  je  l'ai 
fait  moi-même  au  début  de  mes  recherches,  à  l'origine  histo- 
génique  de  la  cellule  chez  l'adulte;  mais  elle  ne  tarde  pas  à 
s'imposer,  avec  toutes  ses  conséquences  fécondes,  à  l'ob- 
servateur impartial,  qui  a  enfin  réussi  a  se  dégager  sur  ce 
point  de  ses  idées  antérieures.  C'est  la  spécificité  qui,  seule, 
peut  éclairer  la  diversité  d'influence  et  de  mécanisme  patho- 
génique  des  causes  extérieures  qui  agissent  sur  l'organisme. 
Elle  nous  apprend  à  étudier,  non  point  les  maladies  des 
organes  complexes,  encore  moins  celles  de  la  cellule  vivante, 
mais  bien  celles  des  espèces  cellulaires  multiples  et  spéci- 
fiques; c'est  de  là  que  sortira  une  pathologie  cellulaire  non- 


148  L 

veUe,  qui  me  paraît  appelée  à  deTenir  la  base  solide  de  la 
oosologie. 

Dans  de  prochains  mémoires,  j'aborderai  Tétude  générale 
des  lésions  cellulaires  nées  sous  TinQuence  des  causes  patho- 
géniques  autres  que  les  parasites  microbiens,  et  j*espére  mon- 
trer que  là,  encore,  la  doctrine  de  la  spécificité  cellulaire  n*est 
pas  moins  précieuse  et  pas  moins  féconde  que  dans  l'étude 
des  tumeurs  et  des  maladies  microbiennes. 


:^ 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  LA  PARALYSIE 
ASCENDANTE  AIGUË, 

Par  MM. 

A.   PITRES,  BT  !..  TAIIXARD, 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine     |     Professeur  agrégé  du  Val-de-Grâce. 
de  Bordeaux. 


L'histoire  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  comporte  encore 
tant  d'incertitudes  qu'il  n'est  pas  inutile  d'en  relater  les 
exemples  suivis  d'examen  histologique  complet.  Le  cas  que 
nous  allons  rapporter  est  intéressant  à  plusieurs  titres  :  les 
circonstances  au  milieu  desquelles  raffection  est  survenue, 
l'excessive  rapidité  de  sa  marche,  la  localisation  et  le  carac- 
1ère  des  altérations  rencontrées  après  la  mort,  consliluent, 
dans  l'espèce,  autant  de  particularités  qui  méritent  d*ôtre 
mises  en  relief.  Si  ce  fait  à  lui  seul  ne  possède  pas  de  valeur 
décisive,  du  moins  pourra-t-il  peut-être  servir  d'appoint  aux 
études  ultérieures  sur  la  question. 

Obsirtation.  —  Paralysie  ascendante  aiguë  survenue  brusquement 
dans  la  convalescence  d'une  ûèvre  typhoïde;  mort  vingt-quatre  heures 
après  le  début  des  accidents  paralytiques.  —  Intégrité  de  la  moelle^ 
du  balte  et  de  la  protubérance;  altérations  des  nerfs  périphériques 
et  des  racines  spinales. 

Délai. . .,  22  ans,  soldat  au  129*  de  ligne,  de  constitution  très  robuste, 
a  toujours  joui  d'une  excellente  santé  jusque  vers  les  derniers  jours 
da  mois  de  janvier  1886.  A  cette  époque,  il  est  pris  de  bronchite  légère 
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avec  fièvre,  diarrhée,  prostratiou  des  forces.  Ces  symptômes  s'tc- 
centuent  les  jours  suivants,  et  le  malade  est  dirigé  sur  Thôpital  du 
Val-de-Grâce  le  5  février  1886. 

Au  moment  de  rentrée,  on  constate  tous  les  signes  d'une  dothiénen- 
térie  confirmée  dont  le  début  paraît  remonter  à  dix  jours  environ. 
Fièvre  intense,  40*^,2  ;  dépression  considérable  des  forces,  céphalalgie 
permanente,  insomnie  absolue.  Làilgue  rouge,  desséchée  à  la  pointe; 
anorexie,  diarrhée  ocreuse,  météorisme  abdominal,  douleur  par  la 
pression  dans  la  fosse  iliaque,  taches  rosées  lenticulaires.  Tuméfaction 
de  la  rate.  Albuminurie  légère.  Bronchite  diffuse» 

La  température^  qui,  le  6  et  le  7,  s^était  maintenue  au-dessus  de  40*, 
fléchit  ensuite  pour  s'abâiêSéi*  jusqu'au  voisinage  de  38^.  Elle  s*élève  à 
nouveau  le  10  (40^,6)  sous  l'influence  d'une  poussée  broncho-pneumo- 
nique  vers  les  bases  du  poumon. 

Mais  dès  le  lendemain  la  fièvre  s'atténue,  l'état  typhoïde  diminue, 
les  symptômes  généraux  s'améliorent  ;  seuls  les  troubles  pulmonaires 
persistent  en  l'état. 

Le  15,  la  défervescence  est  complète  ;  le  sommeil  est  revenu,  la 
dianrhée  a  cessée  l'appétit  renaît.  Toutefois,  aucune  amélioration  ne  se 
manifeste  du  côté  de  l'appareil  pulmonaire. 

Après  trois  jours  d'apyrexie  complète,  la  température  s'élève  le  18,  et 
par  uue  rapide  ascension  atteint  40°,4  le  20  février.  L'hépatisation 
broncho-pneumonique  s'est  étendue  vers  les  parties  supérieures  des 
deux  poumons  :  toux  h-é(|uetite,  dyâpnêe  légère,  expectoration  de 
mucosités  visqueuses  notl  Colorées.  Leë  joiirë  suiVAtltsj  là  teihpéràturë 
continue  à  osciller  au  voisinage  de  40*^  el  Us  troiibitfe  pulmonaires  m 
se  modifient  point. 

Le  24  au  matin,  après  une  nuit  relativement  bonne^  la  maladi 
s'aperçoit  que  ses  membres  inférieu^s  sont  inertes,  inseusibles,comme 
morts  ;  il  ne  peut  les  déplacer  ëur  le  plan  du  lit,  tléchir  les  pieds  ou 
mouvoir  les  orteils.  Sô  croyàrtl  le  jbliet  d*Unô  illuSiott,  t)ëUl...  pince, 
pi^ue  aussi  fortement  que  poséible  la  peau  de  ses  jaDtbés^ët  oonéiâté 
avec  étonnement  que  ni  le  pincement  ni  la  piqûre  ne  sont  Bsalis  ;  il 
observe  en  outre  que  sa  respiration  est  plus  gênée. 

Au  moment  de  la  visite,  les  jambes  sont  atteintes  de  paralysie  flasque, 
complète,  totale.  A  leur  niveau,  la  sensibilité  est  abolie  dans  tous  ses 
modes  ;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  ont  disparu. 

Mais  là  ne  se  bornent  pas  les  troubles  observés.  Les  muscles  abdo- 
minaux sont  paralysés  et  de  leur  inertie  résulte  un  météorisme  très 
développé.  Les  muscles  intercostaux  sont  atteints  au  même  degré  des 
deux  côtés.  A  chaque  inspiration,  le  thorax  s'affaisse  et  les  espaces 
intercostaux  se  dépriment  en  gouttière.  L'épigaslre  est  fortement 
soulevé  par  les  contractions  du  diaphragme  qui  internent  prefl(|ue 
seul  dans  le  mécanisme  de  l'inspiration  avéo  l'aide  des  museies  osrvi» 
eauxk  L'expiration  est  lentoi  trôs  faible.  De  là  Un»  d^spaéa  qu'èxftgèreal 
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1^  lêtrIéiliÉ  fDtiliîlOtifrirttd;  La  lotnt  est  devenue  à  peu  jprés  imt^ttfilslbie. 
La  Toix  est  étoitffi^,  presque  ëtèintë. 

Les  téguments  de  Tabdomen  et  du  thorax  jusqu'au  niveau  des 
mamelons  sont  absolument  insensibles  à  toutes  les  oxcitations. 

Ou  côté  des  membres  supérieurs  on  con&iate  une  parësie  notable« 
plus  marquée  à  droite  qu*à  gauche  ;  les  mouvements  sont  difficiles, 
lents  à  se  produire.  A  droite  les  doigts  peuvent  à  peine  se  fléchir  et  la 
force  musculaire  est  presque  nulle.  Ces  troubles  de  la  motilité  des  bras 
ne  se  sont  manifestés  que  depuis  quelqi^es  heures  seulement;  le  ma- 
lade affirme,  en  effet,  qu*au  moment  de  son  réveil,  c'est-à-dire  vera 
quatre  heures  du  matin,  il  avait  encore  toute  là  liberié  de  ses  mouve- 
ments et  pouvait  se  servir  de  ses  mains  sans  ^ône  appréciable.  La 
sensibilité  est  abolie  au  niveau  de  la  main  et  de  Tavant-bras  droits, 
conservée  au  contraire  au-dessus  de  Farticulation  du  coude.  Sur  le 
ihembre  siipérieur  gaudhe,  la  sensibilité  esi  sîinplëihent  émoussée. 

La  face  est  indemne,  ses  différents  muscles  se  meuvent  comme  à 
Tétat  nordial  et  la  sensibilité  y  est  iniacté. 

Pas  de  troubles  sensoriels. 

La  Vessie  est  didiënduë  par  l'urine,  mai6  la  miction  s*opère  voloil- 
tairement  quoique  avec  dilQcultë. 

Les  muscles  des  régions  paralysées  réagissent  faiblement  et  avëé 
lenteur  sous  Tinflaenee  de  rexoilétlon  flil*adiqile.  Les  contraetiëns  sent 
nulles  avec  les  ooumnts  faibles  ou  moyens  et  ne  se  manifëstëiit  que 
lorsqu'on  développe  le  maximum  du  courant.  Là  sensibilité  électrique 
est  partout  abolie  dans  les  i*égions  ënesthéfliëes. 

Les  accidents  relatés  plus  haut  se  sont  produits  brusquement  pendant 
la  nuit  du  33  au  24,  et  n'ont  été  précédés  ni  accompagnés  d'aucun  phé- 
nomène douloureux.  L'intelligence  est  intacte  ;  le  malade  Tend  nette- 
ment compte  de  sa  situation,  mais  d'une  voix  éteinte,  entrecoupée  par 
de  petits  accès  d*une  toux  aphone. 

Dans  Taprèfr-midi  (3  heures)^  la  pat^alysie  progresse  et  s'accentue 
vers  les  membres  supérieurs.  Les  deux  bras  sont  inertes,  flasques, 
atteints  de  paralysie  absolue.  Toute  sensibilité  a  disparu  à  leur 
niveau  ;  Tanesthésie  a  gagné  la  partie  supérieure'  du  thorax  et  la  base 
du  cou. 

Les  muscles  du  cou  et  de  la  face  conserveht  l'intégrité  de  leurs 
moavements. 

Paralysie  vésioale  (rétention  d'urine).  Relâchement  du  sphincter  anal 
(selles  involontaires  à  la  suite  d'un  lavement  laxatif). 

La  respiration  devient  progressivement  plus  gônée,  bien  que  le  dia 
pbragme  et  les  muscles  cervicaux  se  contractent  énergiquement.  La 
voix  est  tout  à  fait  éteinte.  La  toux  est  impossible  )  les  mucosités 
s'aeeumulent  dané  le  beiiishe,  d'où  elles  ne  peuvent  être  expulsées. 

Lëdë^dtitioh  ëdt  Horrtiâle.  Pas  de  troilbles  circnlatolreS.  Les  Mûé^  ' 
extraites  par  la  sonde  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  ' 
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La  mort  survient  vers  la  fin  de  la  nuit  par  insuffisance  respiratoire, 
l'intelligence  restant  complète  jusqu'au  dernier  moment. 

Autopsie  (pratiquée  le  26  février). 

Cerveau.  —  Lés  méninges  ne  présentent  d'autre  altération  qu'une 
légère  distension  du  réseau  veineux.  Les  artères  de  la  base  sont  sou- 
ples et  perméables.  L'écorce  et  les  parties  centrales  ne  diffèrent  en 
rien  de  l'état  normul.  La  protubérance  et  le  bulbe  ne  montrent  aucune 
lésion  appréciable  à  Tœil  nu. 

Moelle.  —  Méninges  saines.  Des  sections  nombreuses  ne  décèlent 
aucune  modification  apparente  dans  la  consistance  et  la  coloration  de 
l'organe.  Toutefois,  au  niveau  du  renflement  lombaire.  Tune  des  cornes 
antérieures  semble  présenter  une  teinte  un  peu  plus  rosée  que  la  con- 
génère. 

Thorax,  —  Le  cœur  est  volumineux,  dilaté.  Les  cavités  droites  sont 
remplies  par  un  caillot  fibrineux,  jaunâtre,  consistant,  enchevêtré  dans 
les  colonnes  charnues  et  se  prolongeant  dans  l'artère  pulmonaire. 

Poumons.  —  Emphysème  très  marqué  des  régions  antérieures. 
Presque  toute  la  partie  postérieure  du  poumon  gauche,  du  sommet  à  la 
base,  est  solidifiée  par  une  hépatisation  rouge  parsemée  d'îlots  gri- 
sâtres. 

Abdomen.  —  Dans  la  partie  inférieure  de  l'intestin  grêle,  on  compte 
douze  plaques  de  Peyer  tuméfiées,  rouges,  exulcérées  et  séparées  par 
des  follicules  clos  offrant  des  lésions  identiques.  Foie  :  volumineux, 
hyperémié.  Reins  :  tuméfiés,  de  coloration  cyanotique.  Rate  :  grosse  et 
mollô. 

ExAMBN  HI8TOL0OI0UB  DU  systIimb  NERVEUX.  —  Moello.  — Cet  Organe 
ayant  été  préalablement  durci  par  la  solution  de  bi-chromate  d'ammo- 
niaque, un  très  grand  nombre  de  coupes  ont  été  pratiquées  à  des  hau- 
teurs différentes  des  régions  lombaire,  dorsale  et  cervicale.  En  aucun 
de  ces  points,  il  n'a  été  possible  de  constater  la  moindre  altération; 
partout  le  névraxe  est  remarquable  par  son  intégrité  absolue.  Les 
celhiles  ganglionnaires,  en  particulier,  présentent  leur  volume,  leur 
forme  et  leur  structure  ordinaires;  lescylindraxes  n'offrent  pas  de  mo- 
dification appréciable.  Le  tissu  de  la  névroglie  et  les  vaisseaux  ne 
s'éloignent  en  rien  de  l'état  normal. 

Bulbe  et  protubérance.  —  L'étude  minutieuse  des  coupes  de  chacun 
de  ces  organes  ne  permet  de  relever  aucune  altération  des  éléments 
constitutifs. 

Nerfs  périphériques^.  —  Membres  inférieurs.  —  Les  nerfs  sur  les- 

*  Les  nerfs  périphériques  ont  été  préparés  suivant  la  méthode  habituelle  : 
immersion'  pendant  vingt-quatre  heures  dans  la  solution  d'acide  osmique  à  1/100, 
ooloration  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque,  dissociation  et  montage  daoe 
la  glyoérine. 
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quels  a  porté  Texamen  sont  le  tiblal  antérieur,  le  mosculo-outané, 
le  tibiai  postérieur,  le  sciatique  poplité  externe,  le  soiatique  et  les  bran- 
ches cutanées  du  crural,  aussi  bien  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 
Tous  ces  nerfs  sont  manifestement  altérés  et  présentent  des  lésions 
de  nature  identique,  variables  seulement  par  leur  degré  et  leur  diffu- 
sion. On  y  rencontre  : 

a)  Une  proportion  assez  abondante  de  fibres  atrophiéeiB,  réduites  à 
la  gaine  de  Schwann  dans  laquelle  on  découvre  encore  soit  des  noyaux, 
soit  une  substance  colorée  en  jaune  brun  par  Tosmium; 

b)  Des  fibres  dont  la  myéline  finement  divisée  s'accumule  en  cer- 
taines portions  pour  former  des  varicosités,  des  renflements  monili* 
formes; 

c)  Des  tubes  dont  le  cylindre  de  myéline  est  fragmenté  sur  toute  la 
longueur  en  grosses  boules. 

Mais  là  ne  se  bornent  pas  les  altérations  observées.  La  plupart  des 
autres  fibres  qu'un  examen  superficiel  pourrait  faire  considérer  comme 
peu  atteintes,  offrent  cependant  des  modifications  profondes.  IjA  myéline 
ne  présente  plus  son  aspect  et  ses  caractères  ordinaires.  Tantôt  elle 
est  terne,  opaque,  d*un  brun  sale  ou  de  couleur  sépia,  elle  a  perdu  son 
apparence  homogène  et  paraît  craquelée  ;  ses  bords  sont  sinueux,  irré- 
guliers, creusés  de  dépressions  et  d'encoches,  sa  continuité  est  inter- 
rompue par  des  cassures  irrégulières  qui  la  divisent  en  blocs  volumi- 
neux entre  lesquels  il  n*est  pas  toujours  aisé  de  constater  Texistence 
du  cylindraxe.  Ailleurs  elle  apparaît  d*un  gris  clair,  cendré  ;  elle  est 
finement  granuleuse,  comme  pulvérisée.  Enfin,  et  cette  altération  très 
commune  se  montre  de  préférence  au  voisinage  des  étranglements 
annulaires,  la  myéline  semble  avoir  disparu;  elle  est  remplacée  sur 
une  longueur  plus  ou  moins  grande  par  une  substance  claire,  trans- 
parente, très  finement  granulée,  au  milieu  de  laquelle  on  peut  parfois 
distinguer  encore  le  filament  axile.  Bien  que  cette  dernière  modification 
débute  ordinairement  au  niveau  des  étranglements,  elle  peut  aussi 
commencer  vers  le  milieu  des  segments;  la  périphérie  du  cylindre  de 
myéline  devient  alors  claire,  translucide,  ou  bien  cendrée  et  granuleuse, 
tandis  que  la  portion  centrale,  plus  ou  moins  amincie,  conserve  ses 
attributs  ordinaires.  L'altération  envahit  progressivement  toute  l'épais- 
seur de  la  myéline  qui  se  transforme  sur  une  étendue  parfois  considé- 
rable (un  ou  deux  segments)  en  une  substance  à  peine  teintée  en  gris 
par  l'acide  osmique.  Quelquefois  le  filament  axile  persiste  ;  plus  souvent 
il  disparaît  ou  cesse  d'être  visible.  La  myéline  ainsi  modifiée  est  ulté- 
rieurement résorbée  et  l'on  peut  voir  alors  des  portions  atrophiées 
alterner  avee  des  portions  moins  altérées  ou  à  peine  atteintes.  Le. 
noyau  segmentaire  est  en  général  bien  apparent  et,  dans  le  protoplasma 
qui  l'entoure,  il  est  habituel  de  rencontrer  des  grains  de  myéline  libre. 
Ce  noyau  ne  montre  aucune  tendance  à  la  prolifération. 

Le  caractère  essentiel  de  cette  altération  paraît  constitué  à  son  début, 
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pÈ9  tIflO  Crflëiftlé  p^fôMdé  pmé&  k  Ift  con^tittltifffi  {Mttie  M IH  iJiyAhiÉf 
qili  aubli  tlb»  déMtltégTatiotl  t>fo^^e9êiv6  »uitAftt  tthiîrOfédbitffl  différent 
de  <5ëltti  ()u6  Ton  âé6r\ï  rlrfnd  les  névHtës  ordinaires.  Cette  myéline  aiosi 
modiâée  eét  nUërieut'ëlnëiit  résorbée^  éliminée  et  Ton  peut  saWre  tous 
lesëtàdèé  intermédiaires  depuis  les  fibres  lesihoinsatieintësjnsqQ'aui 
gaines  vides.  Le  cylindraxe  ne  reste  pas  indemne;  il  est  presque 
toi:Û<>^>^  tupidnmeiit  itnpHqué  déni  le  prdeeMUs  et  mïf  un  très  grand 
nombre  de  fibres  il  Mt  impessible  dé  constater  sa  présenM. 

Ces  altëratioDB  n«  sdnt  pas  égalëmenl  avancées  etégnleitie»t  ëteodae» 
sur  tous  les  troncs  nerveux  de»  membreë  isfërletirs.  Blleë  offrent^  à 
cet  égard^  quelcjiies  diflérenBes  en  piua  iu  ea  mbiiss  suivant  les  nerb 
examines,  mais  ne  font  jamais  défaut. 

Mt^mbf^ë  àapëmdî*è  (muëeûICHeUfaûé,  ëubltél;  l*À^ia!^  mèdiah). — 
Tous  ees  nerfs  sont]  altérés  dans  la  presque  géllérSlité  de  léuirM  fibres 
et  les  iésibns  sont  identiques  par  leur  nëtitre,  leur  aepect  et  leur  mode 
de  distribution  à  celles  qui  ont  été  eigttalées  à  propos  des  membres 
Lnférieurs.  Toutefois  rsltératioti  esl^  datts  eoa  ensemble  )  moins  pro^ 
noncée  qu'au  niveail  de  oes  derniersi 

RatîûeÈ  àpinaleS.  ^  tJn  trèë  ^rdtid  tiôtabrô  de  fàôiûéê  antérieures 
et  t)ôstérieûres,  ^riéôà  â  drOite  et  A  gàiiôhé,  Uiit  âii  rdUnemént  cer- 
viM  qu'ail  rônfiëifiènt  lombàii^ë,  ont  été  etàitilnéeé.  Elles  ilë  présentent 
pas  d^dltéràtibns  biëli  apprëciabléô  dèmâ  leur  ensemble.  Cependant, 
sur  éêi'taiheS  dé  ëës  râcineë,  sëtlsitiVeS  oii  motrices,  quelques  fibres 
prëséutënt  des  lésions  idènti(tues  k  ôëlléâ  (|ui  ont  été  signalées  dans 
ieâ  mëtnBrëâ. 

Depuis  Tépoque  déjà  lointaine  où  Landry  ^  a  fait  connaître 
le  syndrome  clinique  que  Ton  désigne  avec  lui  sous  le  nom 
de  par&lyaie  Bscendunte  ou  oêhtripète  ai^tîë^  des  recherchée 
multipliées  ont  tenté,  sans  succèâ  l*éel,  de  définît  la  caracté- 
ristique anàtomique  de  cette  forme  morbide  et  de  lui  assigner 
^  une  place  dans  le  cadre  des  maladies  du  système  nerveux. 

Aujourd'hui  encore^  malgré  les  progrès  accomplis^  la  lumière 
n*est  pas  entièrement  faite,  et  ce  point  de  nosographie  ^este 
en  litige. 
Se  basant  sur  les  résultats  négatifâ  des  deux  seules  au- 
%  lopsies  qui  avaient  été  pratiquées  au  moment  pu  il  publiait 

'4  sa  courte  étude,  Landry  s'était  cru  autorisé  à  ranger  cette 

f  affection  parmi  les  paralysies  dites  essentielles,  c'est-à-dire 

t 

*  0.  Landry,  Note  sur  la  paralysie  ascendante  aiguë  (Gazette  bebdotna- 
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sans  lésion  aaisbiabledii  iystàme  MrveQii  Lcfs  ftilt^obBèrvéÉ 

après  lui  vinrent  déposor  dans  le  tndme  Béno»  eohfirmant 
avec  plus  de  ibroe  encore  Tintégrité  ôdaskanie  et  absolue  de 
la  moelle  dans  les  cas  analoguesi  Si  Ton  avait  pu»  en  effets  6t 
non  sans  raisoQi  objecter  à  Landry  qu^UQ  examan  maorosoo^ 
pique  de  la  moelle  est  insuffisant  pour  établir  Tabsence  de 
lésions  dans  cet  organe^  pareil  argiiment  cessait  d*dtre  upplW 
cable  aux  faits  cités  par  Pellegrino  Levi^  Hayem'i  Vul*> 
pian'»  PetitQls^,  WestphaPi  dans  ces  différents  ca««  k 
moelle  avait  été  minutieusement  examinée  au  miçroSQQpe  pi^r 
les  anatomo-patbologistes  les  plus  compétent^  «t  trouréfi 
complètement  saine. 

Malgré  la  concordance  de  ces  témoignages,  l'hypothèëe 
d*une  maladie  sine  malerià  ne  laissait  pas  que  de  soulever 
des  doutes^  et  beaucoup  de  médecins  s0  refusaient  à  etH^ire 
qu'une  affeotion  aussi  grave  que  la  paralysie  ascendante  aigu6 
puisse  évoluer  sans  lésion  adéquate  dans  le  système  nerveux  i 
c  Quelles  qu'elles  soient*  il  y  a  des  modiflcCitions,  disait 
M.  Vulpian  *,  cela  est  incontestable }  nous  ne  pouvons  oon^ 
cevoir  les  xhoses  autrement.  Tout  trouble  permanent  d'une 
fonction  implique  nécessairement  une  modification  matérielle 
des  éléments  anatomiques  qui  concourent  à  cette  fonction* 
Quelles  sont  ces  modifications  ?  Quelle  est  leur  nature  ?  Nous 
n'en  savons  rien  pour  le  moment.  » 

En  réalité,  les  observations  précédentes  ne  peuvent  pré^- 
tendre  à  exprimer  toute  la  vérité  sur  le  sujet  ;  si  elles  éta* 
Missent  l'intégrité  de  la  moelle  dans  la  paralysie  ascendante 
aigué,  par  contre,  elles  sont  muettes  sur  l'état  du  système 
nerveux  périphérique  et,  de  ce  chef,  deviennent  forcément 
incomplètes.  Ces  documents  conservent  toute  leur  signifia 
cation  en  ce  qui  vise  un  point  important  de  la  question,  c'est- 
à-dire  Tabsence  de  lésions  médullaires,  mais  ils  ne  consti*^ 

*  PstiEotoiHo  tkvh  ContMbutlon  a  l'étdde  dé  là  paralysie  àscendanlé  aigiiê 
om  extenso-progressiTe  aigad  {AMh.  géAi  éé  Èbéé.,  ISfê,  p.  iS9). 

*  Hayku,  Bulletin  de  U  Société  médioêle  d'émuiêtioa,  1869. 
"  Vulpian,  Thèse  de  Chalvet.  Paris,  1871. 

*  PiTiTFiLS,  Thkae  inaugurale.  Paris,  1878. 

*  WisTPHAL,  Artt.  t.  Pëfeh.  Und  mtfenkr,,  Bd  VI,  ISTS. 

*  Vulpian,  Leçons  sur  les  màlééies  dkt  éyÈêèÉÊê  nnrfbëki  lëT7. 
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taent  pas  des  données  suffisamment  précises  pour  caractériser 
la  maladie  dont  il  s'agit. 

Dans  un  remarquable  travail,  publié  en  1879,  Déjerine^  a 
démontré  que  si  on  ne  limite  pas  les  recherches  hislolo- 
giques  à  la  moelle  épinière,  il  devient  possible  de  rencontrer 
chez  les  sujets  morts  de  paralysie  ascendante  aiguë  des  alté- 
rations très  cai^^ctérisées  ;  celles-ci  ont  pour  siège  les  racines 
antérieures  et  les  nerfs  périphériques.  L'un  des  faits  qu'il 
relate  est,  à  cet  égard,  fort  probant  :  la  moelle  était  absolu- 
ment saine,  tandis  que  les  racines  antérieures  et  les  nerfs 
musculaires,  étudiés  après  action  de  Facide  osmique,  pré- 
sentaient des  lésions  identiques  à  celles  de  la  névrite  paren- 
chymateuse.  La  seconde  observation  du  même  auteur  n'offre 
pas  un  égal  degré  de  précision.  Comme  la  première,  elle 
confirme,  il  est  vrai,  l'intégrité  de  la  moelle  ;  mais,  en  raison 
de  la  technique  défectueuse  employée  pour  l'étude  des 
racines,  elle  peut  laisser  quelques  doutes  sur  l'existence  de 
lésions  semblables  aux  précédentes;  enfin,  il  n'y  est  pas  fait 
mention  de  l'examen  des  troncs  nerveux. 

De  ces  constatations  importantes,  Déjerine  fut  amené  à 
conclure  qu'il  existe  dans  certains  cas  de  paralysie  ascen- 
dante aiguë  une  altération  des  racines  antérieures  et  des 
nerfs  musculaires,  identique  à  celle  que  Ton  observe  dans  le 
bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné  et  de  nature  probable- 
mont  inflammatoire.  Ces  lésions  périphériques  résument-elles 
toute  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Landry? 
S'agit-il  là  de  névrites  primitives,  indépendantes  d'une  modi- 
fication préalable  dans  l'axe  spinal?  L'auteur  ne  l'a  pas  pensé; 
il  s'attache  au  contraire  à  faire  ressortir  qu'elles  sont  subor- 
données à  une  altération  de  la  substance  grise  de  la  moelle, 
encore  inaccessible  à  nos  moyens  d'analyse,  mais  fort  pro- 
bable, dit-il,  si  l'on  s'en  réfère  à  la  marche  clinique  de  la 
maladie  et  surtout  aux  enseignements  de  la  physiologie 
pathologique  qui  ne  saurait  prévoir  une  altération  des  nerfs 
en  dehors  d'une  lésion   préexistante  de  leurs  centres  tro- 


'  DÉJERINE,  Recherches  sur  les  lésions  du  syslème  nerveux  dans  la  para- 
lysie ascendante  aiguë  {Thèse  de  Paris,  1879). 
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phiques.  Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  étayée  sur  un  argument 
qui  a  aujourd'hui  quelque  peu  perdu  de  son  importance, 
mais  le  fait  anatomique  conserve  toute  Sa  valeur,  et  il  faudra 
désormais  en  tenir  compte. 

Les  observations  publiées  en  Allemagne  dans  ces  dernières 
années  différent  sensiblement  de  la  précédente  et  tendent  à 
faire  consi<lérer  la  maladie  de  Landry  comme  une  affection 
exclusivement  médullaire,  liée  à  l'évolution  d'une  myélite 
parenchymateuse  diffuse. 

L'opinion  n'est  point  nouvelle.  Déjà,  en  1871,  Chalvet* 
avait  rapporté  une  observation  de  M.  Kiener  dans  laquelle 
la  paralysie  ascendante  aiguë,  survenue  au  décours  de  la 
variole,  avait  paru  imputable  à  une  lésion  spécifiée  de  la 
mo^le  :  hyperémie  de  la  substance  grise,  tuméfaction  et  étal 
transparent  des  ceUules  ganglionnaires. 

Depuis  lors,  cette  notion  a  trouvé  créance;  elle  mérite  d'être, 
examinée. 

Dans  un  fait  où  la  mort  est  survenue  trente-six  heures  après 
le  début  des  accidents,  Reinhard  V.  D.  Velden  ^  a  constaté 
l'existence  d'une  myélite  en  foyers  disséminés,  s'étendant 
depuis  la  moitié  de  la  région  dorsale  jusqu'à  la  protubérance. 
Les  lésions,  qui  siégeaient  de  préférence  dans  les  cordons  an- 
téro-latéraux,  occupaient  aussi  la  substance  grise;  elles  étaient 
caractérisées  par  l'augmentation  du  volume  des  éléments  cel- 
lulaires, le  gonflement  du  cylindraxe,  enfin  l'exsudation  d'un 
liquide  fibrineux  autour  des  vaisseaux  ;  lésions,  dit  l'auteur, 
identiques,  moins  le  degré  et  l'extension,  avec  celles  de  la  myé- 
lite centrale  d'origine  hémato-myélique.  Le  système  nerveux 
périphérique  ne  semble  pas  avoir  été  examiné. 

Eisenlohr  ',  chez  un  sujet  qui  avait  succombé  au  sixième 
jour,  a  rencontré  dans  la  moelle,  autour  de  l'épendyme  et  des 
vaisseaux  de  la  substance  grise,  un  exsudât  coagulé  sous  la 
forme  d'une  masse  homogène,  vitreuse,  ne  contenant  pas 

*  CiULTvr,  loe.  cit. 

*  Rkinhabd  y.  D.  VsLDEN,  Ein  fali  von  acuton  aufzeigender  spinaler  Paral^M 
{Deatach.  Arch.  /.  Klin.  med.,,  1877,  p.  333). 

'  EisntLOHR,  Ein  fall  yon  Paralysis  asoendens  aoata  {Areb.  f.  pëià.  AnêL 
and  ph/B.,  t.  LXXIII,  p.  73). 


da  lauqMytes.  L»  gmsMt  a6l}\|let  dea  eomes  ântérimfe^ 
offraient  \inepigHien talion  exagérée,  pnaif  nulle  paK  on  ne  put 
décQuvrar  les  amas  de  oylindraxes  gonflés  décrits  dans  la 
myélite  aiguë.  Au  niveau  de  la  protubérance  et  vers  rorigine 
du  trijumeau  existaieiit  de  petites  hémorrhagies  capillaires 
ififlltiiéea  autour  des  vajsseauK  et  dans  les  fentes  du  papen- 
ohyme.  Il  n^est  pas  egeore  fait  mention  des  nerfs  périphé- 
.c  piquep. 

Dans  un  fait  à  évolution  beaucoup  plus  lente,  Hlehard 
et  i^édéric  Behullze^  décrivent  une  myélite  diffuse  inté- 
peasant  d'une  façon  prédominante  les  feisoeaux  pyramidaux 
et  la  partie  antérieure  de  la  substance  grise  su»  tout  le  par- 
cours de  la  moelle.  Cette  myélite  é^t  oaraetérisée  par  la 
fbnte  du  tissu  oonjonetif,  la  tuméAiation  des  cyliqdraxes  et 
par  le  gonflement  des  eeîlules  g^ngiionnaires  dont  quelques- 
unes  P^afermaient  un  grand  Aembne  de  goanulatiens,  timdis 
que  d'autres  étaient  parsemées  de  vacuoles.  Dans  les  raeines 
antérieures  et,  à  un  moindre  de^ré,  dans  les  raeines  posté- 
rieures, les  filaments  exiles  étaient  également  tuméflés.  Dans 
les  nerfs  pér^fdiéinques  les  flores  avaient  en  partie  leur  struc- 
tura normale }  d^autr^a  étaient  interrompues  par  des  goutte- 
lettes de  graisee.  L'esamea  des  oordons  nerveux  ne  donna 
d^ailleura  q«^  dos  réauitais  très  incertaine. 

Enlin  J.  Ho£&nann  ^  a  publié  récemment  un  nouvel 
eoLemple  de  paralysie  aseendante  aiguô  ayant  évolué  en 
v^ngt  Jours  environ,  et  que  Tautopsie  aurait  permis  de  rap- 
poHor  à  une  «léningo-imyélite  earaotérisée  par  les  lésions 
suivantes.  Les  YAis&^â^<  ^  l^  pie-rmère,  de  Taraohnolde  et 
la  substance  n^veuae  aymsinante  étaient  infiltrée  de  nom- 
breuses celluiea  granuleuses.  Dan^  les  corps  restifbrmes  et 
les  pyramides  Imlbaîres,  un  certain  «ombre  de  cylindraxes 
étaient  envahie  pM*  une  infiltration  eensidérable  avec  forma- 
tion de  ¥aouoles.  Au  niveau  é^  eegmeals  cervicaux  et 
dorsaux  de  la  moelle  existaient  des  groupes  disséminés  de 

^  BrORARB  ei  Prédéne  Sciiultze,  8ur  lehre  vod  der  aCQt«D  avfsteigenden 
Paralysis  {Arcb.  f.  Psych.,  Bd  XII,  18S1,  p.  647). 

*  é,  HeFVMANN,  flUn  faH  voii  «««ter  auftiei^nder  Para4yse  {At^h.  /.  FBych. 
wad  Ne)rv,,  Bd.  XV,  p.  180;  analysé  in  Aev.JassafdJioMfl»^.,  4.  XKVf^^.ei). 


taient  un  boursouflement  «it  un  écl^t  îasoUU^l  lour  ac^yâi) 
«0  d^sûnait  mid.  he^  ueifs  p^ipbériques  u'cmt  pas  été  ^mt 
minéa* 

Les  ^lt4patioa9  sigoaléos  par  les  auteurs  d-eutri^Flhia  sufi- 
^seat^Uoq  à  légitiiBer  levers  cQuolusiqu^  ^t  à  &»rP  i^taasa»  la 
maladie  de  Lançiry  parmi  \w  myélite^  pc^r^mhymateueos  4ifi- 
fu9ea?  Ce  soutlàda^  lésiomibîau  peucafaçt4rîd^apoui>  ^^pUt 
cpier  rexaea$îve  gravité  des  aaQi4eiit9«  Ainsi  que  d'aillauvq  le 
fait  observer  gisenlohr  fi  prppoa  du  oaaapuimif  à  sfta  obaawa* 
tioQ.  L,a  tuméfactioa  des  cylindraneset  dea  cellules  ganglion^ 
nairea.  la  pigmentation  de  ma  dprnières  font»  il  est  vrai,  parr 
tie  des  modidoations  anatomiques  que  l'<eii  déorit  dans  les 
myéliies  aiguës;  mais  à  elles  seules,  ÎQdépendammmtde  famta 
autre  iésîon,  doivent-elles  devenir  Tindioe  e^^tain  d'un  état 
pathologique  aussi  gnye  que  eelui  qui  se  traduit  par  les  pbfâ 
Domèoes  de  )a  paralysie  asf^ndante  aiguë?  ûns^il  tvopifueU^e 
dilTérenees  pietivent  oSdïv,  à  Tétat  iieiTmal>  et  la  ^ume  des 
cellules  ganglionnaires  et  lediaoïdtredap  oyUndraMs  pouv  na 
pas  sQupQpnneB  oomfaienilest  difficile  de  fonder  siivdeaepprét 
eiations  aussi  sujettes  à  erreur  reuatenoe  d'«n  furoeessus 
myélitique.  N'est-il  paa  surpvenant  d'autre  part  tfue  dans  le 
fait  de  Richard  et  Prédéria  Scdiultze,  dont  TévabiUeii  aûiguliè-* 
rement  longue  a  duré  près  de  trois  n)oia,  la  myélite  aupposée 
n*ait  pas  laissé  de  traces  plus  profondes  qu'un  sin^  gonfler 
ment  d\i  fi^aipent  axile  et  à^  pelluleii  mptripes  ?  4u9Mi  a^ins 
mettre  en  doute  |es  faits  observés  par  )es  auteyr§  alleflQiAn4at 
aous  oroypns-noua  çn  drpi|  dç  réc)ap^r  de(s  preuve  plusi 
péremptoires  av^n|  d'accepter  l'authentipité  de^  my^t^s 
invoquées  par  eux. 

Dans  les  observations  de  Kiener,  Reiphf({*4  V,  J),  YeldW/ 
Eissnlobr,  J.  ^offamnn,  le  ^ystéfnp  nerveux  p^riphériqua 
n'a  été  l'objet  d'aucune  recherche  p\  ç^ttq  lacune  ne  peut 
que  diminuer  encore  la  valeur  de  ces  docHment^,  Richard 
et  Frédéric  gchult^e  ont,  il  est  vrai,  fait  porter  leur  étude  sur 
les  cordons  nerveux  et  constaté  l'existence  de  tubes  altérés 
au  milieu  de  fibres  normales,  mais  ils  paraissent  n'attap|ier 
qu'une  importance  médiocre  à  cette  particularité. 
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Ainsi  qu'en  témoignent  les  détails  précédents,  la  nosogn- 
phie  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  reste  difficile  à  établir 
avec  les  documents  dont  on  dispose  aujourd'hui  et  la  vérité 
se  dessine  mal  au  milieu  des  opinions  divergentes  qui  ont 
cours  sur  ce  sujet.  Pour  les  uns,la  maladie  n'est  subordonnée 
à  aucune  lésion.  Pour  d'autres  (Reinhard  V.  D.  Velden, 
Eisenlohr,  Schultze,  J.  Hoffmann,  Grasset),  elle  n'est  que 
l'expression  d'une  myélite  parenchymateuse  diffuse  c  qui  tue 
c  par  l'extension  et  non  la  gravité  locale  des  lésions  et  qui, 
«  par  suite,  dans  plusieurs  cas,  n'a  pas  le  temps  de  réaliser 
€  des  altérations  anatomiques  considérables*  ».  Pour  Déje- 
rine  enfln,  les  lésions  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  sont 
constituées  par  une  névrite  des  racines  antérieures  et  des 
nerfs  musculaires,  névrite  subordonnée  elle-même   à  une 
modification  hypothétique  et  encore  insaisissable  des  centres 
spinaux.  Il  est  nécessaire  d'ajouter  que  les  deux  premières 
opinions  s'appuient  sur  des  faits  incomplets  au  point  de  vue 
des  recherches  anatomiques,  la  moelle  seule  ayant  été  exa- 

/^  minée  et  les  nerfs  périphériques  mis  a  priori  hors  de  cause. 

.  ;  I  L'obser\'ation  de  Déjerine  et  celle  de  R.  et  F.  Schultze  ont 

une  autre  importance  et  doivent  être  considérées  comme 

^  :  *  valables  à  tous  égards  ;  c'est  avec  les  documents  de  ce  genre 

i^*l  où  la  moelle,  les  racines  et  les  nerfs  périphériques  auront  été 

\  minutieusement  étudiés,  qu'il  sera  désormais  possible  d'édi- 

fier des  connaissances  précises  sur  la  maladie  de  Landry. 

Le  fait  relaté  par  nous  se  superpose  très  exactement  à  l'ob- 
servation qui  sert  de  base  au  travail  de  Déjerine  ;  il  la  com- 
plète même,  en  ce  sens  qu'il  fourçit  des  renseignements  plus 
détaillés  sur  la  nature  et  la  distribution  des  altérations  trouvées 
après  la  mort.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  moelle,  le  bulbe,  la 
protubérance  sont  absolument  indemnes  et  peuvent  être 
donnés  comme  des  exemples  d'organes  normaux  ;  les  cellules 
ganglionnaires  en  particulier  et  les  cylindraxes,  examinés 
sur  des  coupes  nombreuses,  ne  diffèrent  en  rien  de  ce  que  Ton 
peut  voir  sur  les  moelles  les  plus  saines.  Par  contre,  les  nerfs 

*  Grassbt,  Traité  pratique  des  maladies  da  système  nerreux.  2«  édition, 
p.  429. 
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périphériques  présentent  des  altérations  graves  et  profondes 
dont  rintensité  semble  en  rapport  avec  révolution  même  des 
phénomènes  cliniques  :  si  les  lésions  varient  quelque  peu 
d'un  nerf  à  Tautre,  elles  sont  cependant  plus  accentuées  dans 
les  membres  inférieurs  qu'au  niveau  des  membres  supérieurs; 
or^  conformément  au  tableau  clinique  esquissé  par  Landry, 
les  premiers  ont  été  parésiés  tout  d'abord  et  cette  particularité 
méritait  d'être  mise  en  relief.  D'autre  part,  les  lésions  consta- 
tées sur  les  nerfs  périphériques  sont  bien  de  nature  à  expli- 
quer les  symptômes  paralytiques,  moteurs  et  sensitifs, 
observés  durant  la  vie  :  la  modification  si  profonde  subie  par 
la  myéline,  la  segmentation  de  cette  gaine  protectrice,  l'alté- 
ration générale  et  la  section  précoce  du  cylindre-axe  sont 
assurément  incompatibles  avec  le  fonctionnement  régulier  des 
conducteurs  nerveux  et  permettent  d'interpréter  sans  diflîcullé 
l'ensemble  des  troubles  cliniques. 

S'agit-il,  en  l'espèce,  d'une  névrite  identique  à  celle  qui 
survient  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné? 
L'altération  s'est-elle  établie,  comme  le  décrit  Déjerine,  sui- 
vant un  processus  conforme  à  celui  que  détermine  la  sup- 
pression de  l'influx  trophique  ?  La  question  ne  manque  pas 
d'importance  pour  l'interprétation  des  faits.  Mais  dans  le  cas 
actuel  la  réponse  ne  saurait  être  douteuse. 

Si  Ton  se  rapporte  aux  détails  histologiques  mentionnés 
plus  haut,  il  est  facile  de  se  convaincre  que  les  altérations 
rencontrées  sur  chacun  des  nerfs  s'éloignent  sensiblement  de 
ce  que  l'on  a  coutume  de  voir  dans  les  névrites  ordinaires  : 
la  prolifération,  la  multiplication  des  noyaux,  la  végétation  du 
protoplasma  si  faciles  à  constater  aux  périodes  commençantes 
de  la  dégénération  Wallérienne  et  si  remarquablement  ac- 
centuées dans  la  névrite  péri-axile  font  ici  défay  t,ou  du  moins 
ne  sont  nullement  en  cause  à  la  phase  première  du  processus. 
La  lésion  initiale  essentielle  est  constituée  par  une  altération 
de  la  myéline  qui,  dès  le  début,  et  sans  que  les  noyaux  ou 
le  protoplasma  interviennent,  subit  des  changements  profonds 
dans  sa  constitution  moléculaire,  perd  son  aspect  habituel, 
son  homogénéité,  s'émulsionne,  se  fragmente  ou  se  pulvérise  ; 
OQ  la  dirait  mortifiée,  nécrosée.  La  gaine  de  myéline  n'est 

AbCU.  de  PHTS.,  3*  SERIE.  —   IX.  11 


162  A.  PITBR8  rr  L.  ITAILLAUD. 

pas  seule  intéressée  ;  presque  toujours  et  sur  presque  toutes 
les  flbres  le  cylindre-âxe  est  atteint.  Parfois  il  est  irrégulière- 
ment tuméflé,  moniliforme,  plus  souvent  encore  il  est  sectionné, 
interrompu  en  des  points  multiples.  Un  tel  processus,  loin  de 
rappeler  la  dégénération  consécutive  à  Tinterruption  de  Tin- 
flux  des  centres  trophiques,  fait  songer  plutôt  à  une  désorga- 
nisation  primitive  de  la  fibre  nerveuse,  réalisée  directement^ 
in  situ,  par  un  agent  infectieux  ou  autre,  et  très  analogue  à 
celle  que  déterminent  certains  liquides,  Téther  par  exemple, 
lorsqu'ils  sont  mis  en  contact  avec  les  nerfs.  Ce  n'est  qu'une 
hypothèse,  mais  elle  a  pour  elle  l'appui  des  faits  acquis, 
c'est<^à-»dire  la  connaissance  aujourd'hui  plus  certaine  des 
désordres  produits  dans  les  nerfs  périphériques  par  divers 
poisons  infectieux  comme  ceux  de  la  diphthérie,  de  la  variole, 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose,  etc. 

A  cette  altération  primordiale  du  système  nerveux  péri- 
phérique, on  ne  saurait  opposer  les  notions  de  physiologie 
pathologique  que  Déjerine  invoquait  naguère  pour  rapporter 
à  une  lésion  supposée  de  la  moelle  les  modifications  qu'il 
constatait  dans  les  racines  antérieures  et  les  nerfs  muscu- 
laires. Si  les  nerfs  dépendent  de  leurs  centres  trophiques  par 
ces  liens  étroits  de  subordination  que  les  expériences  de 
Waller  ont  bien  mis  en  lumière,  il  n'en  découle  pas  forcé- 
ment que  les  nerfs  ne  puissent  et  ne  doivent  s'altérer  que 
dans  les  seuls  cas  où  ces  centres  trophiques  sont  eux-mêmes 
modifiés  ou  supprimés;  des  faits  nombreux  ont  démontré 
tout  ce  que  cette  conception  avait  de  trop  absolu»  et  il  n'est 
plus  è  établir  que  le  système  périphérique  peut  s'altérer 
indépendamment  de  toute  atteinte  des  centres  médullaires. 

En  résumé,  ches  le  malade  que  nous  avons  observé,  les 
symptômes  paralytiques,  si  rapidement  envahissants,  ne  peu- 
vent être  attribués,  la  moelle  étant  absolument  hors  de  cause, 
qu'à  l'altération  spéciale  présentée  par  la  totalité  du  système 
nerveux  périphérique.  De  ce  fait  particulier,  on  ne  saurait 
légitimement  conclure  au  général  et  prétendre  que  tous  les 
cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  soient  justiciables  de  la 
même  interprétation.  Du  moins,  il  nous  sera  permis  de  le 
rapppocherdè  l'observation  publiée  par  Dégerine,  où  les  seules 
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altérations  portaient  sur  le  système  nerveux  périphérique,  et 
de  rappeler  aussi  que,  dans  l'observation  de  R.  et  F.  Schultze, 
ce  dernier  était  loin  d*être  intact. 

La  paralysie  ascendante  aiguë  dont  nous  avons  étudié  les 
lésions  est  survenue  au  décours  de  la  fièvre  typhoïde  et, 
dans  ce  cas,  il  serait  difficile  de  la  considérer  comme  une 
complication  étrange,  libre  de  toute  relation  avec  la  maladie 
infectieuse  qui  Ta  précédée.  Pareille  éventualité  n'est  pas 
absolument  rare  ;  parmi  les  faits  que  Landry  a  relaies,  deux 
sur  dix  se  sont  produits  dans  les  mêmes  conditions,  et  d'au- 
tres encore  ont  été  cités.  Cette  coïncidence  n'aura  nullement 
lieu  dé  surprendre,  si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que  le  poison 
typhoîdique  détermine  dans  les  nerfs  périphériques  des  alté- 
rations que  nous  avons  étudiées  ailleurs  .  Parfois,  l'atteinte 
est  partielle,  discrète,  et  les  troubles  consécutifs  se  localisent 
dans  la  sphère  d'un  tronc  nerveux  sur  lequel  la  lésion  s'ap- 
pesantit d'une  manière  plus  ou  moins  durable.  Mais  que, 
pour  une  raison  à  nous  inconnue,  l'altération  devienne  plus 
générale,  envahissante  et  se  diffuse  sur  l'ensemble  des  nerfs 
périphériques,  alors  elle  pourra  réaliser  le  syndrome  clinique 
de  la  paralysie  ascendante  aiguë,  intéresser  des  nerfs  essen- 
tiels à  la  vie,  comme  ceux  de  la  respiration,  et  entraîner  la 
mort  du  malade  par  l'abolition  de  la  fonction  de  ces  nerfs. 

'  PiiBM  et  Vaillard,  Contribulion  à  Tétude  des  Dévrites  périphériques  sur- 
venant dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  {Revue  mcn- 
■soe/ie  «fe  méâ.j  décembre  1885). 
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SUR  L'EMPLOI  DE  LA   TEINTURE   D'ORCANETTE 
DANS  LA  TECHNIQUE  HISTOLOGIQUE, 

Par  M.  Ch.  iiCHARD. 


Les  propriétés  colorantes  de  Torcanette  n'ont  pas  été,  que  nous 
sachions,  utilisées  dans  la  technique  histologique.  Cette  substance 
nous  parait  mériter  de  prendre  place  parmi  les  réactifs  colorants 
de  la  graisse  et  de  la  myéline.  On  vend  dans  le  commerce,  sous  le 
nom  d*orcanette,  les  racines  de  diverses  espèces  de  borraginées 
principalement  de  VAnchusa  tinctoria.  Ce  produit  est  tiré  de 
diverses  contrées;  mais,  dans  nos  pays,  il  nous  vient  surtout  de 
TAllemagne  méridionale.  Il  se  présente  sous  forme  de  fragmenta 
de  bois  plus  ou  moins  cylindriques,  d'un  rouge  noir,  recouverts 
d'une  écorce  mince  et  fendillée.  C'est  dans  la  partie  corticale 
que  réside  principalement  la  matière  colorante.  Celle-ci,  étudiée 
en  1814  par  Pelletier,  sous  le  nom  d'orcanettine  ou  d'anchusiiu-, 
est  encore  appelée  acide  anchusique.  Elle  est  insoluble  dans  Teai 
et  la  glycérine,  très  soluble  dans  l'alcool,  l'élher,  le  chloroforme, 
le  sulfure  de  carbone,  l'acide  acétique,  les  huiles,  les  essences,  h 
térébenthine,  le  xylol,  la  créosote,  l'aniline,  etc. 

Nous  l'avons  employée  en  teinture  alcoolique  :  on  peut  faire 
usage  de  teintures  à  différents  degrés;  mnis  celle  qui  nous  e 
donné  les  meilleurs  résultats  est  la  teinture  concentrée,  préparée 
avec  l'alcool  à  90"*  C.  Cette  dernière  colore  d'une  façon  plu:: 
intense  ot  plus  rapide  ;  l'alcool  à  90*,  en  effet,  ne  dissout  pas  Ir 
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graisse  et  il  offre  Tavaiitage  de  la  mieux  mouiller,  ce  qui  facilite 
la  pénétration  de  la  matière  colorante. 

On  prépare  la  teinture  en  plaçant  dans  un  flacon  bien  bouché 
des  fragments  de  rncines  d'orcanette,  en  assez  grande  quantité 
relativement  au  volume  du  flacon,  et  en  y  ajoutant  de  l'alcool  à  90*. 
Au  bout  de  quelques  jours  de  macération,  la  liqueur  est  bonne 
à  employer.  Elle  présente  alore  une  teinte  rouge  grenat. 

Le  bois  qui  a  déjà  servi  à  préparer  la  teinture  pourrait  être  à  la 
rigueur  utilisé  une  seconde  fois;  mais  les  colorations  obtenues 
avec  celte  seconde  solution  sont  beaucoup  moins  bonnes.  Cepen- 
dant la  couleur  de  cette  dernière  est  à  peu  près  la  même  :  on  ne 
peut  donc  apprécier  son  pouvoir  colorant  d'après  le  simple  aspect 
extérieur. 

A  la  longue,  sous  Tinfluence  de  Tair  et  de  la  lumière,  la  teinture 
peut  se  décolorer;  on  empêcherait  cette  décoloration  par  Taddition 
de  quelques  gouttes  d'acide  chlorhydrique ,  mais  Tacidité  de  la 
liqueur  pourrait  alors  altérer  la  coloration  préalable  des  coupes 
par  rhématoxyline. 

Lorsque  la  solution  est  restée  quelque  temps  exposée  à  Tair, 
elle  devient  noire  et  se  trouble  ;  les  colorations  qu'elle  donne  sont 
moins  belles  et  la  graisse  prend  alors  une  teinte  brune  ainsi  que 
le  reste  de  la  préparation.  Il  faut  donc  de  préférence  faire  usage 
d*une  teinture  fraîche  et  la  conserver  dans  des  flacons  bien  bou- 
chés. Ajoutons  qu'il  est  bon  de  filtrer  la  liqueur  au  moment  de  s'en 
servir  pour  se  débarrasser  des  poussières  et  des  corps  étrangers 
qui  pourraient  se  trouver  à  la  surface  des  fragments  de  racines. 

Pour  obtenir  la  coloration  de  la. graisse  et  de  la  myéline,  il 
suffît  de  laisser  baigner  les  coupes  dans  quelques  centimètres 
cubes  de  teinture  pendant  un  temps  variable,  de  deux  à  vingt- 
quatre  heures.  La  seule  précaution  qu'on  doive  prendre  consiste  à 
éviter  Faccès  de  Tair  :  on  se  servira  donc  soit  d'iin  godet  recou- 
vert d'un  disque  de  verre,  soit  d'un  petit  tube  bien  bouché.  Après 
le  séjour  dans  le  bain  colorant,  les  coupes  seront  passées  rapide- 
ment dans  l'eau,  puis  montées  en  préparations  persistantes  dans 
la  glycérine.  Ce  liquide  ne  dissolvant  pas  la  matière  tinctoriale,  la 
préparation  n'aura  à  subir  aucune  décoloration  de  la  part  du  véhi- 
cule. Nous  avons  également  employé  avec  avantage  la  glycérine- 
gélatine  {Glycerinleim  des  Allemands).  Mais  on  ne  peut  monter 
les  préparations  ainsi  colorées  dans  les  essences  et  le  baume  qui 
dissolvent  les  matières  grasses. 

L'orcanette  colore  la  graisse  en  rouge  rose  ;  cette  coloration  se 
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produit  sur  les  pièces  durcies  par  Talcooli  par  Tncide  picrique, 
par  Tacidè  chromique  ou  les  chromâtes.  Après  l'action  de  ralcool, 
il  conyient  de  laisser  les  coupes  au  moins  vingt-quatre  heures 
dans  la  teinture,  car  il  arrive  parfois  qu*olles  se  décolorent  au  bout 
de  quelques  jours.  La  durée  de  cette  immersion  n*a  pas  besoio 
d*étre  si  prolongée  lorsque  le  durcissement  a  été  obtenu  par 
l'acide  picrique  ou  les  chromâtes.  On  peut  d'ailleurs,  après  le  dur- 
cissement par  Talcool,  obtenir  une  coloration  persistante  malgré 
un  séjour  assez  court  dans  le  bain  colorant,  si  Ton  prend  aupara- 
vant la  précaution  de  traiter  les  coupes,  pendant  quelques  heures, 
par  l'acide  picrique  ou  la  liqueur  de  Muller  qui  semblent  alors  agir 
comme  des  mordants. 

La  graisse  des  cellules  adipeuses  se  colore  très  bien  par  ce 
procédé;  il  en  est  de  même  de  la  graissa  des  différents  éléments 
en  dégénérescence  adipeuse  ;  ainsi  les  foies  gras,  les  foies  atteints 
de  cirrhose  graisseuse  fournissent  des  préparations  très  élégantes. 
Mais  les  fines  gouttelettes  graisseuses  sont  plus  difficiles  à  colorer 
de  la  sorte  et  les  images  qu'elles  donnent  n'ont  pas  la  netteté  de 
celles  qu'on  obtient  avec  l'acide  osmique  et  le  bleu  de  quinoléine. 

La  matière  sébacée  se  colore  comme  la  graisse  proprement  dite 
par  l'orcanette  ;  mais  elle  offre  en  général  une  nuance  plus  foncée, 
tirant  sur  le  brun. 

Les  muscles  lisses  et  striés  prennent  une  teinte  gris  rosé  sous 
l'action  de  l'orcanette.  D'ailleursi  lorsque  le  séjour  dans  la  tein- 
ture est  trop  prolongé,  tous  les  éléments  se  colorent  d'une  façoD 
diffuse  en  gris  d'acier. 

Quant  à  la  myéline,  elle  prend,  après  l'action  des  chromâtes,  une 
couleur  brun  foncé  plus  ou  moins  sombre.  La  coloration  est  en 
général  suffisante  au  bout  de  deux  heures  de  séjour  dans  la  tein- 
ture. 11  y  a  même  inconvénient  à  prolonger  la  durée  de  l'immer- 
sion dans  le  bain  colorant  si  la  pièce  a  séjourné  pendant  très 
longtemps  dans  l'acide  chromique  ou  ses  sels,  car  il  se  produit 
alors  la  coloration  diffuse  de  tous  les  éléments  dont  nous  venons 
de  parler. 

Le  procédé  que  nous  décrivons,  réussit  également  bien  pour  les 
préparations  faites  par  dissociation  et  pour  les  coupes  des  nerfs  el 
des  centres  nerveux.  On  obtient  par  ce  moyen  des  images  sem- 
blables à  celles  que  donne  la  méthode  de  Weigert  ;  les  coupes  sont 
seulement  moins  transparentes  parce  qu'un  ne  peut  les  monter 
dans  le  baume  sans  tout  décolorer.  Mais  si  la  méthode  de  Weigert 
donne  des  préparations  plus  fiaes,  elle  a  le  désavantage  d'être 
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bien  plus  compliquée  et  d'exiger  un  temps  beaucoup  plus  long,  au 
lieu  que  le  procédé  que  nous  indiquons  permet  d'obtenir  rapide- 
ment des  préparations  démonstratives. 

L'action  de  Torcanette  peut  être  associée  aux  colorations  clas- 
siques par  le  carmin  et  l'hématoxyline.  Pour  obtenir  ces  doubles 
colorations,  on  traite  d'abord  les  pièces  par  ces  derniers  réactifs, 
«suivant  la  technique  ordinaire,  puis  on  lave  et  on  fait  ensuite  agir 
Forcanette.  Lorsqu'on  a  surtout  en  vue  la  coloration  de  la  graisse, 
comme  le  carmin  ne  contraste  pas  assez  avec  la  teinte  de  Torca- 
nette,  on  emploiera  de  préférence  l'hématoxyline  et  l*on  pourra, 
au  moment  de  monter  la  préparation,  en  teindre  le  fond  au  moyen 
de  diverses  matières  oolorantes  en  solution  dans  l'eau  ou  la  glycé- 
rine; tels  sont  les  jaunes  d'aniline  et  de  naphtaline,  la  fluorescéine, 
Féosine  jaunâtre,  la  tropéoline,  etc.  Pour  le  système  nerveux  on 
peut,  sans  inconvénient,  employer  la  coloration  au  carmin  avant 
de  soumettre  la  préparation  à  l'action  de  l'orcanette,  car  la  teinte 
brune  que  prend  la  myéline  tranche,  d'une  manière  bien  nette  sur 
le  rose  du  carmin.  La  méthode  de  Weigert  n'a  point  l'avantage 
de  cette  double  coloration. 


II 


MONOPLÉGIE  DU  MEMBRE  INFERIEUR  DROIT.  —  RAMOL- 
LISSEMENT   DU   LOBULE   PARACENTRAL, 

Par  M.  ILUiL  JlOFFRO¥. 


Les  faits  de  monoplégie  du  membre  inférieur  sont  encore  assez 
peu  nombreux  pour  se  compter  facilement  ;  en  outi*e,  la  plupart 
sont  dus  à  des  néoplasmes  (tubercule  ou  gliome)  et  n'ont  par 
conséquent  pas  la  valeur  considérable  des  lésions  destructives  et 
nettement  localisées  du  ramollissement  cérébral.  C'est  ce  qui  nous 
détermine  à  publier  le  fait  suivant,  en  le  restreignant  aux  détails 
relatifs  aux  localisations  motrices  de  l'écorce  du  cerveau. 

Nous  avons  recueilli  cette  observation,  dans  notre  service,  à 
l'hospice  de  Bicétre,  en  1884. 

Le  nommé  Fers. ..,  ne  présente  aucun  antécédent  pathologique  im- 
portant. Il  s'est  toujours  bien  porte  jusqu*à  Tâge  de  68  ans,  lorsque 
subitement,  le  9  octobre  1881,  il  s'affaissa  et  perdit  connaissance  pen- 
dant quelques  minutes. 

Lorsqu'il  revint  à  lui,  il  lui  fut  impossible  de  se  relever,  le  membre 
inférieur  droit  était  paralysé.  On  dut  le  porter  à  Thôpital^  sur  un 
brancard. 

On  ne  constata  alors  aucune  diminution  de  la  mémoire,  pas  de 
troubles  de  la  parole,  aucun  signe  de  paralysie  de  la  face  ou  des 
membres  supérieurs^  pas  de  rétention  ni  d^incontinence  d'urine.  Il  y 
avait  uniquement  une  paralysie  incomplète  du  membre  inférieur  droit 
que  le  malade  pouvait  encore  un  peu  remuer  dans  le  lit.  En  outre,  la 
sensibilité  était  émoussée  dans  les  parties  paralysées. 

En  1882,  le  malade  entre  à  Bicôtre,  et  Ton  note  que  Fers...,  étant 
couché,  pouvait  fléchir  et  étendre  la  jambe,  le  pied  et  les  orteils  du  côté 
droit,  mais  sans  être  capable  de  résister  aux  mouvements  qu'on  im- 
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prime  d*autant  plas  facilement  au  membre  paralysé  qu'il  n'y  a  pas  ou 
presque  pas  de  contracture  apparente.  Mais  on  constate  l'exagération 
des  réflexes  patellaires  et  la  facile  production  de  la  trépidation  épilep- 
toide  des  deux  côtés,  très  accentuées  du  côté  droit  paralysé,  à  un  faible 
degré  du  côté  gauche. 

Aa  mois  de  mars  1884^  je  consigne  les  renseignements  suivants  : 

Il  y  a  un  peu  de  tremblement  de  la  tête  et  des  membres  supérieurs 
et  on  peu  de  lenteur  de  la  parole.  Il  s'agit  là  du  tremblement  sénile. 

Il  n'y  a  pas  de  paralysie  faciale. 

On  ne  constate  aucun  phénomène  paralytique  du  membre  supérieur 
droit,  et  la  pression  de  la  main  est  la  môme  des  deux  côtés.  Cependant 
le  malade  prétend  qu'U  a  moins  de  force  dans  le  bras  et  la  main  du 
côté  droit  depuis  qu'il  est  paralysé.  Aucun  trouble  delà  sensibilité  aux 
membres  supérieurs. 

Le  membre  inférieur  droit  est  paralysé  incomplètement. 

Lorsque  le  malade  est  couché,  il  y  a  un  peu  de  raideur  de  ce 
membre,  mais  on  peut  facilement  le  fléchir  et  l'étendre  ;  les  mouve- 
ments volontaires  s'exécutent  aussi  dans  une  certaine  limite  ;  mais 
alors  la  raideur  augmente  et  la  pointe  du  pied  exagère  l'inclinaison  on 
dedans,  qui  est  peu  accusée  à  l'état  de  repos.  Le  talon  peut  être  volon- 
tairement  soulevé  au*des8us  du  plan  du  lit. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  gauche  sont  normaux. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés  à  droite,  et  paraissent  à 
gauche  un  peu  plus  amples  qu'à  l'état  normal. 

Ija  trépidation  épileptolde  se  produit  très  facilement  à  droite  par  le 
redressement  des  orteils,  on  ne  l'obtient  pas  à  gauche. 

La  marche  est  complètement  impossible,  contrairement  à  ce  que 
pouvait  faire  supposer  l'examen  du  malade  couché.  C'est  à  grand'peine 
que  deux  infirmiez  vigoureux  parviennent  à  le  mettre  et  à  le  main- 
tenir debout.  Le  membre  inférieur  paralysé  s'est  contracture,  le  pied 
est  en  varus  équin  exagéré  et  se  porte  tellement  en  dedans  que,  quand 
on  veut  faire  marcher  le  malade,  ce  pied  contracture  ou  passe  en  avant 
da  pied  gauche  et  Tempéche  d'avancer,  ou  bien  passe  en  arrière 
en  prenant  la  partie  inférieure  de  la  jambe  gauche  comme  dans  un 
crochet.   ^ 

Après  les  essais  de  ce  genre,  la  contracture  du  membre  inférieur 
est  plus  marquée  et  la  trépidation  épileptoïde,  qui  s'est  produite  pen- 
dant rexpérience,  se  continue  assez  longtemps  sans  qu'il  soit  possible 
de  l'arrêter  par  la  flexion  brusque  et  violente  du  gros  orteil. 

La  sensibilité  est  un  peu  émoussée  dans  le  membre  inférieur  para- 
lysé. Le  réflexe  plantaire  existe  également  des  deux  côtés. 

11  n'y  a  de  paralysie  ni  de  la  vessie,  ni  du  l'ectum. 

Le  malade  mourut  le  5  avriL 

Autopsie,  —  Les  artères  de  la  base  de  l'encéphale  sont  peu  athéro- 
mitenses.    . 


iT9  SICUEO.  DK  FAITf . 

L'hémi^hère  cérébral  drx>it  ne  présente  aocime  lésion  ni  soper* 
fieielle,  ni  profonde. 

L'hémisphèra  oérébral  gauoha  présente  à  la  aorfooe  deux  petites 
plaques  jaunea  aitiiées,  Tune  aur  le  lobule  paracentral,  Tautre  sur  la 
première  circonvolution  frontale. 

La  plaque  jaune  du  lobe  paraoentral  a  la  forme  d'un  crochet  qai 
oontoumerait  rextrémité  supérieure  dn  sillon  de  Rolando  et  serait 
situé  exactement  au  point  d'inosoulation  de  la  frontale  et  de  la  pariétale 
ascendantes,  la  plaque  jaune  étant  tostefois  pliis  étendue  à  la  partie 


Fig.  1/ 

Paca  tnUnie  de  lliémisptière  ganehe.  -^  i,  sUlon  de  Rolando;  %,  aeistore 
fjrooto-pariétale  interne;  3,  scisenre  (;aUQSO*margioalâ ;  FI,  première  circon. 
volntion  frontale  interne;  P,  lobule  paraoentral  présentant  one  plaque  jaune. 

postérieure  du  lobule  paraoentral.  La  lésion  est  limitée  à  Tépaisseur  de 
la  substance  grise  et  correspond  à  un  foyer,  du  volume  d'une  petite 
cerise,  nettement  limité  (fig.  1).  , 

Sur  le  milieu  de  la  première  circonvolution  frontale  du  même  hémi- 
sphère se  voit  une  seconde  plaque  jaune  de  même  aspect,  de  même 
profondeur,  assez  régulièrement  ovalaire,  de  1  centimètre  de  large 
sur  2  centimètres  de  long  (flg.  2). 

On  ne  trouve  aucune  autre  lésion  ni  superficielle,  ni  profonde;  en 
particulier  on  relève  l'intégrité  des  noyaux  opto-striés  et  de  la  capsule 
interne. 

Ajoutons  qu'à  Tœil  nu  on  ne  constate  pas  nettement  de  dégénération 
secondaire  du  pédonoule  cérébral  correspondant,  non  plus  que  de  la 
pyramide  dans  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  ;  mais  TexaulM  nû« 


k 


MOtfOPLéanC  »D  MEMBRB  INFSBIKUR  DROIT. 


iU 


«roscofiiqae  en  démontra  l'exisienoo.  Il  est  môme  remarquable  de 
constater  l'étendue  de  la  lésion  dans  le  faisceau  latéral.  Elle  se  poursuit 


Fig.  2. 

Paca  externe  de  l'héinisphère  gauche.  —  1,  sillon  de  Rolando;  2,  scissure  de 
Sylvius;  FI,  première  circonvolution  frontale;  F2,  deuxième  circonvolution 
frontale;  F8,  troisième  circonvolution  frontale;  Fa,  circonvolution  frontale 
ascendante;  Pa,  circonvolution  pariétale  ascendante;  P,  plaque  jaune  située 
vers  le  milieu  de  la  première  circonvolution  firontale. 


jusqu'à  la  région  lombaire,  et  là  on  constate  que  la  tache  dégénérative 
est  devenue  tout  à  fait  périphérique,  n'étant  plus,  comme  aux  régions 
cervicale  et  dorsale,  recouverte  par  les  fibi^es  du  faisceau  cérébelleux. 


Cette  observation  pourrait  se  passer  de  commentaires  ;  il  suffit 
de  rappeler  que  les  lésions  des  circonvolutions  frontales  ne  se  tra- 
duisent pas  cliniquement  par  l-hémiplégie,  et  même  qu'on  les  con- 
sidère jusqu'à  ce  jour  comme  pouvant  être  latentes  et  ne  donner 
par  conséquent  lieu  à  la  production  d'aucun  symptôme  permettant 
de  les  reconnaître  pendant  la  vie.  Si  cette  donnée  est  admise  sans 
réserve,  tous  les  signes  de  monoplégie,  affaiblissement  de  la 
puissance  musculaire  volontaire  du  membre  inférieur  droit,  con- 
tracture, impossibilité  absolue  de  marcher  et  même  de  se  tenir 
debout,  tous  ces  signes  doivent  être  rapportés  à  la  lésion  si  exacte- 
ment renfermée  dans  le  lobule  paracentral. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre;  nous  aurons 
peut-être  l'occasion  d'y  revenir  plus  tard.  Aujourd'hui  nous  nous 
contentons  de  faire  remarquer  qu'à  une  tache  dégénérative  très 
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nette  et  très  étendue  du  faisceau  latéral  droit  de  la  moelle  épinière 
à  la  région  cervicale  supérieure  ne  correspondait  aucun  phéno- 
mène apparent  de  paralysie  ou  de  contracture  du  membre  corres- 
pondant. Il  y  a  là  une  sorte  de  paradoxe  qui  s'explique  facilement 
par  le  fait  de  la  persistance,  au  milieu  du  faisceau  dégénéré»  de 
fibres  saines  correspondant  évidemment  au  memh  i*e  supérieur,  de 
même  que  celles  qui  sont  dégénérées  corref^pondent  au  membre 
inférieur. 

Une  seconde  remarque,  que  le  lecteur  a  certainement  déjà  faite, 
est  relative  à  l'impossibilité  de  la  marche  et  de  la  station  debout 
résultant  de  lésions  si  peu  étendues. 


III 


NOTE  SUR  UN  CAS  DE  RAGE  HUMAINE, 

Par  M.  é.  QIRODEf  interne  des  hôpitaux, 
Aide -préparateur  aux  travaux  pratiques  d'histologie. 


Le  fait  que  nous  rapportons  a  été  observé  dans  le  service  de 
notre  cher  maître,  M.  Guyot,  à  l'hôpital  Beaujon.  Nous  avons  pu 
en  suivre  pour  ainsi  dire  heure  par  heure  révolution  rapide, 
presque  foudroyante.  Et  quoique  notre  cas  rentre  dans  le  cadre 
général  des  descriptions  de  la  rage,  il  nous  a  paru  présenter  au  point 
de  vue  clinique,  et  surtout  anatomique,  quelques  particularités 
dignes  d*étre  notées,  aujourd'hui  surtout  que  Tétude  de  la  rage  a 
pris  une  nouvelle  importance,  grâce  aux  travaux  retentissants  de 
M.  Pasteur.  Voici  d'abord  rhistobe  de  notre  malade. 

Observation.^ —  Henri  B...,  sujet  italien,  28  ans,  demeurant  rue  de 
Lévis,  entre,  le  samedi  10  avril  1886,  à  l'hôpital  Beaujon,  salle  Saint* 
François,  lit  n<*  1 ,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Guyot. 

B. . .  a  toujours  été  bien  portant.  Garactè^'e  impressionnable,  ner- 
veux. Bizarreries.  Grands  revers  de  fortune.  D*abord  musicien,  puis 
acteur  à  Turin,  il  a  posé  comme  modèle  chez  les  peintres  depuis  son 
arrivée  à  Paris.  Un  peu  d^abus  des  liqueurs  fortes. 

B. . .  possédait  une  petite  chienne,  habituellement  très  douce,  qui  le 
mordit  à  la  main  droite,  il  y  a  deux  mois  environ,  à  la  suite  d*une  cor- 
rection. Il  se  contenta  d'exprimer  ses  doigts  blessés  pour  faire  saigner 
les  plaies,  et,  depuis  ce  moment,  n*acoorda  plus  aucune  attention  à  cet 
accident.  Le  soir  môme,  la  chienne  mit  bas,  resta  triste,  se  blottit  dans 
un  coin,  et  périt  après  trois  jours  sans  avoir  Hccepté  ni  boisson  ni 
nourriture.  Ces  faits  se  passaient  du  10  au  15  février  1886.  Malgré 
leur  singularité  frappante,  on  n*y  pensa  bientôt  plus,  ni  B...,  ni  sa 
famille.  (Ges  détails  nous  ont  é.ê  fournis  par  les  parents  du  malade  ; 
nous  avons  évité  d'en  parler  devant  lui.) 
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Jusqu'au  9  avril,  rien  de  singulier  ou  d'anormal  dans  les  allures  ot 
les  manières  d'être  du  blessé. 

Le  9  avril,  B. . .  se  réveille  avec  une  grande  lourdeur  de  tôte,  va 
pourtant  à  son  travail,  peut  à  peine  déjeuner  vers  midi,  et  rentre 
néanmoins  à  son  atelier.  Vers  deux  heures,  il  se  sent  défaillant  et 
pâlit.  On  lui  présente  à  boire,  il  rejette  violemment  le  verre  et  s'afftissc 
quelques  instants  sans  perte  de  connaissance  complète. 

B. . . ,  ramené  chez  lui,  vers  trois  heures,  le  vendredi  9  avril,  y  reste 
jusqu'au  samedi  !0,  à  quatre  heures,  et  présente  les  prioeipaux 
symptômes  suivants  :  céphalalgie,  insomnie  absolue,  agitaiion  inter- 
mittente, délire  loquace  en  très  courtes  périodes,  légère  sputation,  im- 
possibilité absolue  de  rien  déglutir,  toit  liquide,  nott  solide,  sensation 
dominante  d'étouffement  à  la  gorge,  courts  instant  d'irritation  pendant 
lesquels  le  malade  repousse  sa  famille,  qui  veut  le  calmer  et  le  maintenir 
au  lit.     . 

Il  est  amené  en  voiture  à  Beaujon,  le  samedi  10  avril,  vers  quatre 
heures  et  demie. 

SoD  état  le  soir.  —  B...  est  lremak*qiiablement  bien  constitué, 
haute  stature,  appareil  musculaire  puissamment  dévdoppë.  Visage 
pâle.  Traits  animés.  Yeux  brillants  et  humides.  Paupières  démesuré- 
ment ouvertes  par  instants  et  donaant  au  faciès  un  esped  étrange  et 
presque  menaçant. 

B...est  assis  dans  son  lit,  oalme  à  notre  arrivée,  reste  oalme 
tout  en  exprimant  son  conteuttiment  quand  nous  approohons  de 
lui. 

Le  malade  possède  actuellement  toute  sa  lucidité  d'espriL  Ses  réponses 
sont  nettes,  il  prévient  même  les  questions  ;  il  est  loquace,  suppliant 
qu'on  Tempêche  de  souffrir,  se  préoccupant  de  ses  enfants  et  de  sa 
mère,  demandant  qu'on  ne  le  laisse  pas  seul,  qu'on  le  sauve  «  au  nom 
de  sa  mère  ».  La  prédominance  des  idées  affectives  semble  déjà  se 
dessiner.  Du  reste,  malgré  cette  loquacité,  il  est  encore  parfaitement 
possible  d'obtenir  du  malade  le  silence  absolu  et  le  décubltus  dorsal 
immobile  pendant  quelques  instants  :  cela  par  une  injonction  brève, 
ou  en  affirmant  au  malade  que  le  calme  est  indispensable  à  sa  gué- 
rison. 

Les  deux  symptômes  les  plus  frappants  sont  les  suivants  : 

1°  Au  milieu  d'une  phrase,  B...  s'arrête  court,  comme  saisi  à  la 
gorge  par  un  spasme  pharyngien  intense  ;  le  mot  commencé  finit  on 
un  son  rauque  inarticulé.  Le  malade  étouffe,  renverse  la  tête  en 
arrière,  porte  les  mains  au  cou.  Tout  cela  dure  quelques  secondes,  et 
finit  ordinairement  par  le  rejet  d*un  petit  crachat  blanc,  mousseux, 
collant.  Puis  le  malade  redevient  loquace  et  demande  qu'on  lui  retire 
le  sang  qui  l'étouffé  à  la  gorge.  Le  spasme  phai^ngien  revient  tontes 
les  cinq. à  dix  minutes,  plus  fréquemment  quand  le  malade  parle. 

â<*  Quoique  le  malade  s  «it  dévoré  par  la  soif  et  demande  à  chaque 
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instant  qu'on  lui  donae  à  boire,  il  lui  est  impossible  ds  rien  déglqjtir. 
11  peut  cependant  prendre  le  verre  dans  ses  mains,  le  regarder.  Mais  dès 
qu'il  essaye  de  rapprocher  de  ses  lèvres,  sa  tdle  se  détourne,  se.  ren^ 
▼erse;  si  Ton  tente  de  le  faira  boire,  il  est  pris  d'un  spasme  violent.  On 
recouvre  le  verre  d'une  compresse  qui  masque  complètement  le  liquide 
pour  la  vue  :  B. . .  le  repousse  aussi  vivement.  La  répulsion  pour  les 
solides  est  aussi  invincible. 

La  sensibilité  cutanée  surtout  à  la  douleur  est  fortement  émoussée. 
On  fait  une  injection  hypodermique  de  morphine  à  la  ouïsse:  c'est  à 
peine  si  le  malade  s'aperçoit  de  la  piqûre^ et  en  tout  cas  elle  ne  semble 
pas  lui  être  bien  désagréablOé 

Pas  de  suraetivité  des  sens,  pas  d'hallucinations. 

Aucane  tendance  à  la  violenoe.  Au  moment  des  paroxysmes  de  spaa-» 
mes  et  de  la  douleu»,  le  malade  veut  en  finir,  il  demande  du  poison. 
Puis  Fattadiement  à  la  vie  reprend  vite  le  dessus  ;  B. .  •  se  défie 
des  femèdes  qu'on  veut  lui  administrer,  des  boissons  qu'on  lui  pré- 
sente ;  il  demande  qu'on  boive  d'abord  au  verre  d'eau»  auquel,  du  reste, 
il  ne  pourra  toucher.  Puisi  la  confiance,  les  idées  et  démonstrations 
affectives  dominent  de  nouveau. 

Peau  moite;  température  38^,2;  pouls  116,  vibrant,  dur.  Éréthisme 
oirdiaque  manifeste. 

Langue  humide,  pas  de  vésicules.  Constipation.  Pas  de  vomisse'^ 
ments. 

Miction  normale. «Urines  peu  colorées,  transpsrentes.  Pss  d'slbo«' 
mine  ni  de  sucre.  Aucune  manifestation  du  côté  de  l'appareil  génital. 

Le  malade  porte  sur  le  dos  de  la  deuxième  phalange  de  l'index  et 
du  médius  droits  la  trace  de  deux  éeoixhures  linéaires i  recouvertes 
d'une  mince  croûtelette.  C'est  la  trace  de  la  morsure.  Quoique  nous 
Ayons  fait  cet  examen  local  comme  à  le  dérobée  et  en  évitant  do 
parler  de  cet  accident,  le  malade  dit  à  deux  reprises  «  que  si  Ton  s'oc* 
cape  autant  de  lui,  on  va  lui  ûiire*oroire  qu'il  est  enragé  ». 

Naît  du  10  aa  11.  •*-  Aucun  repos. .  Aooun  soulagement  produit  par 
le  ohioral  et  la  morphine. 

11  amf,  b  la  visite  du  matin.  —  Le  malade  est  un  peu  plus  tran- 
quille: il  semble  que  la  vue  de  tout  le  service  l'intimide.  Les  réponses 
sont  nettes.  B. . .  est  encore  plus  loquace,  dépeint  ses  souffrances  sous 
des  traits  effrayants,  demande  instamment  qu*on  le  guérisse.  N'était 
le  spasme  pharyngieof ,  qui  a  conservé  les  mômes  caractères  et  la  même 
fréquence,  et,  d'autrç  part,  la  dysphagie  absolue,  l'aspect  du  malade  ne 
serait  pas  autre  que  celui  d'un  sujet  nerveux,  vivement  impressionné 
par  un  accident  récent. 

Peau  moite;  pouls  120,  régulier,  bondissant;  température  88",4. 
Miction  normale.  Pas  de  symptômes  génitaux. 

11  heures.  —  B...  se  plaint  qu'on  l'ait  laissé  seul.  Agitation  plus 
^te.  Atroces  douleurs.  Un  instant  le  mnlade  suffoque  davantage  par 
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le  spasme  phtryngien,  saute  hors  du  lit,  court  à  la  fen6tre  et  roQ^re 
pour  cbereher  de  l'air.  L'expression  du  regard  est  plus  étrange.  Aucane 
tendunce  à  être  violent  ou  à  mordre.  A  deux  reprises»  cependant,  ta 
moment  d^un  paroxysme,  B. . .  prie  qu'on  se  retire,  disant  qn'il  Tt 
avoir  sa  crise.  L'accès  se  passe,  du  reste,  sans  que  le  malade  chercheà 
rien  porter  à  sa  bouche  ou  serrer  entre  ses  dents. 

Respiration  singultueuse,  entrecoupée. 

Dès  que  le  calme  est  revenu,  les  idées  affectives  prédominent  de 
nouveau  d'une  manière  remarquable.  Regard  et  voix  suppliants.  6... 
prend  les  mains  pour  les  embrasser.il  parle  en  termes  touchants  de  sa 
famille,  de  ses  enfants,  surtout  de  sa  mère.  IjC  sauver,  sera  sauver  sa 
mère  du  même  coup.  Il  récompensera  tout  ce  qu'on  fait  pour  lui,  etc... 
Un  instant  après,  il  se  plaint  qu'on  le  laisse  mourir  ;  il  n'a  plus  confiance, 
il  demande  du  poison.  Et  cette  même  alternance  «se  continue,  avec,  du 
reste,  des  moments  de  lucidité  complète,  de  parfaite  docilité. 

La  dysphagie  est  toujours  absolue.  B. ..  prend  le  verre  rempli  d'eau, 
fait  effort  à  plusieurs  reprises,  tente  de  l'approcher  de  sa  bouche  en 
fermant  les  yeux  et  détournant  un  peu  la  tète,  mais  ne  parvient  pas  à 
le  faire  toucher  à  ses  lèvres.  On  essaye  de  le  faire  boire  à  la  burette.  À 
peine  quelques  gouttes  de  liquide  sont-elles  tombées  dans  sa  bouche 
qu'il  les  rejette  au  milieu  d'un  accès  d'étouffement  d'une  violence  ex- 
trême. Dévoré  par  la  soif,  il  essaye  lui-même  d'imbiber  d*eau  un  pin- 
ceau pour  le  porter  à  sa  bouche.  Il  n'y  parvient  pas.  Peau  toujours 
moite.  Pas  de  miction  depuis  1  heures.  Pas  de  s^lle. 

I  h.  30  122.  —  B...  a  été  visité  un  instant  par  sa  famille,  dont  le 
départ  l'a  laissé  dans  un  état  d'excitation  plus  grande.  Des  hallucina- 
tions apparaissent.  B. . .  croit  voir  son  père  à  côté  de  lui,  et  lui  porle> 
Il  semble  chercher  constamment  quelque  chose  des  yeux.  Il  demande 
pourquoi  la  solution  de  morphine,  jusque-là  transparente,  est  rouge. 
Les  sens  sont  en  état  de  suractivité  :  le  malade  prête  l'oreille  au 
moindre  bruit,  dès  qu'on  parle  dans  la  salle  voisine,  môme  à  voix 
presque  basse,  il  croit  entendre. la  voix  de  son  père.  Il  ne  paraît  pas 
irrité  par  la  vue  des  objets  brillants,  montre,  miroir,  etc. . .  II  peut 
encore  tenir  entre  ses  mains  un  verre  rempli  d'eau  et  le  fixer,  sans  en 
être  plus  excité.  Mais  toutes  les  tentatives  qu'on  fait  pour  répondre  a 
ses  supplications  et  lui  donner  à  boire  sont  absolument  infructueuses. 
B. . .  a  essayé,  pendant  la  visite  de  ses  parents,  de  porter  à  sa  bouche  un 
morceau  d'orange.  Il  l'a  rejeté  violemment.  Le  spasme,  la  spuiation, 
s'exagèrent.  Le  malade  ne  tient  plus  en  place,  se  découvre,  s'assied 
dans  son  lit,  veut  se  lever  et  s'habiller. 

II  reste  encore'  des  moments  de  calme  complet,  avec  les  mêmes  dé- 
monstrations affectives.  Peau  plus  brûlante,  plus  sèche.  Pouls  150. 

3  heures.  —  Hallucinations  terrifiantes.  Lé  malade  essaye  de  se  bar. 
ricaderdans  sa  petite  chambre  avec  des  chaises.  Accès  de  spasme  plus 
violents,  avec  un  cri  rauque  effrayant,  et  rejet  de  flots  d'une  bave 
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blanche  écumause.  Aucune  teoclance  à  mordre.  Moments  de  calme  très 
courts  :  à  ce  moment,  toutes  les  parties  du  corps  sont  relâchées  et  sou- 
ples. Température  39^,6.  Yeux  humides,  pupilles  punctirormes. 

Les  lavements  de  chloral  (d*ailleurs  très  mal  supportés)  et  les  injec- 
tions de  morphine  ne  produisant  aucune  amélioration,  et  au  contraire, 
le  délire  furieux  se  dessinant  de  plus  en  plus,  on  prépare  la  camisole 
de  force.  B...  s*en  défend  vivement,  sans  violence,  avec  une  suite  par- 
faite: «il  n'a  jamais  fait  de  mal  à  un  enfant,  on  n'a  qu'à  l'enfermer  • 
dans  sa  petite  chambre,  et  à  emporter  la  clef.  » 

La  camisole  est  appliquée  à  grand'peine.  Un  instant  après,  excitation 
violente,  le  malade  se  débat,  déchire  su  camisole,  arrache  un  barreau 
de  son  lit,  se  précipite  contre  la  fenêtre  et  Tenfonce.  On  parvient  a 
l'immobiliser  de  nouveau.  Camisole  plus  solide  et  plus  étroitement 
appliquée. 

A  heures.  — Période  d'agitation  furieuse;  le  malade  se  débat,  ébranle 
soalit,  lance  de  tous  côtés  des  flots  de  bave.  Les  cris  :  à  l'assassin,  au 
secours,  tuez-moi,  etc..  se  succèdent  sans  interruption,  avec  une  vio- 
lence inouïe,  une  expression  terrifiante. 

Le  teinty  un  instant  plus  animé,  devient  bientôt  cyanique.  Spasme 
pharyngo-laryngien  plus  violent,  respiration  plus  entrecoupée.  Sueurs 
profuses.  Pas  de  miction  depuis  le  matin.  Pouls  bondissant,  160.  Rai- 
deur du  cou  et  des  membres. 

5  heures.  —  Résolution.  Cessation  des  cris.  Cyanose.  Écume  blan- 
châtre coulant  des  deux  commissures  a  chaque  expiration.  Respiration 
très  irrégulière.  Pupilles  puuctiformes.  Conjonctives  injectées;  ecchy- 
moses sous-conjouctivales  des  deux  côtés*  Réflexe  cornéen  presque 
disparu* 

6  heures.  —  Résolution  plus  complète.  Yeux  grands  ouverts.  Pupilles 
larges.  Réflexe  cornéen  à  peu  près  nul.  Cornées  sèches.  Sueurs  froides 
profuses.  Respiration  silencieuse,  lente,  très  irrégulière.  La  contraction 
du  diaphragme  est  encore  énergique,  brusque,  et  ébranle  le  lit  à 
chaque  secousse  inspiratoire.  Pas  d'évacuation.  Ballonnement  du 
ventre. 

7  heures.  —  Vingt-deux  respirations  par  minute,  irrégulières.  Cyanose 
plus  prononcée.  Spume  blanche  inondant  de  plus  en  plus  la  face  et  le 
cou.  Pouls  ondulant,  incomptable.  Tôte  brûlante.  Extrémités  froides. 
Pupilles  très  larges. 

*?  À.  45  m.  —  A  deux  ou  trois  reprises,  ébauche  de  raideur  généra- 
lisée. Puis  arrêt  de  la  respiration.  A  ce  moment,  sortie  d'une  plus 
grande  quantité  de  bave  spumeuse,  et  augmentation  rapide  du  ballon- 
nement du  ventre.  Les  cornées  se  troublent  très  rapidement. 

Autopsie,  le  12  avril  à  10  heures  du  matin^  quatorze  heures  après  la 
mort.  —  Raideur  cadavérique  générale  peu  développée,  sauf  aux  mâ- 
choires dont  la  striction  est  impossible  à  vaincre.  Sugillations  très 
développées  aux  parties  déclives  du  tronc.  La  surface  du  corps  est 
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parsemée  d'excoriations  nombreases  qui  ont  été  pi^oduites  au  i 
où  la  fureur  rabique  était  à  son  maximum,  aloi*s  que  le  malade  se  dé- 
battait dans  sa  camisole  de  force.  Le  faciès  n'est  pas  bouleversé.  Deux 
traînées  de  bave  spumeuse  blanche  s'échappent  des  commissures  comme 
au  moment  de  la  mort. 

Un  fait  qui  nous  a  frappé  à  Texamen  des  organes  profonds  est  la 

conservation  d'une  chaleOr  très  appréciable.  La  températa^e  n*a  ^9& 

•  été  évaluée  au  thehnomèfcre;  mais  nous  croyons  ne  pas  noUs  tromper 

en  affirmant  qu'elle  atteignait  encore  28^  ou  SO^Le  sang,  en  s^ échappant 

des  vaisseaux^  laissait  se  former  une  buée  très  manifeste. 

Appareil  respiratoire.  — Toute  la  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée 
et  des  bronches  présente  une  teinte  rouge  cerise  intense.  Elle  est 
recouverte  d'une  couche  légère  de  mucus  visqueux.  Il  s'échappe  des 
voies  aériennes  une  petite  quantité  d*écume  à  la  pression  des  poumons. 
A  rentrée  du  ventricule  gauche  du  larynx  est  arrêtée  l'enveloppe  d'un 
pépin  d'orange.  Sur  la  trachée,  les  grosses  bronches,  et  la  racine  des 
bronches  lobaires  intrapulmonaires,  la  muqueuse  est  absolument  cri- 
blée d'ecchymoses  punctiformes  <iont  les  plus  grosses  dépassent  le 
volume  d'une  lentille,  êl  siègent  à  là  partie  inférieure  de  là  trachée. 

Adhérences  pleurales  ancienne^  et  solideis  occupant  le  sommet  du 
poumon  droit,  la  base  et  le  bord  postérieur  du  poumon  gauche.  Pour 
le  reste,  plèvre  saine. 

Ecchymoses  sous-pleurales  disséminées,  iau  nombre  de  âÔ  ou  30, 
siégeant  surtout  dans  la  scissure  interlobaire  gauche. 

Poumons  assez  volumineux  et  noirs  dans  leur  ensemble.  C'est  à  peine 
si  l'on  trouve  à  une  petite  étendue  des  bords  antérieurs  la  teinte  gri- 
sâtre et  les  caractères  de  Temphysème.  Consistance  inégale  plus  ferme 
par  points,  et  cdans  es  points  teinté  sous-pleurale  noire  el  tranchant 
sur  la  coloration  violacée  générale.  A  la  coupe,  8  ou  10  infarctus, 
du  volume  d'une  noisette  à  une  pomme,  peu  humides,  nageant  entre 
deux  eaux.  D'une  manière  générale,  coupe  peu  humide,  soit  spontané- 
ment, soit  à  TexpressioM.  Pas  d'autres  lésions  anciennes  ou  récentes, 
par  trace  de  tubercules  au  niveau  des  adhérences  pleurales.  Corps  thy- 
roïde volumineux  plus  brun  qu'à  l'état  normal. 

Appareil  circulatoire.  —  Cœuir  t)etit,  mi  pett  fiasque.  Aucune  altéra- 
tion macroscopique  apparente,  pas  d^épanchement  sanguin  Ai  de  chan- 
gement de  teinte  du  myocarde.  Les  quatre  cavités  sonl  làbsolument 
vides. 

Une  petite  ecchymose  sous  le  péricarde  vésicàl,  lenticulaire,  siégeant 
au  bord  droit.  Une  autre  plus  petite  à  la  face  antérieure  du  VentHcule 
droit. 

Péricarde  pariétal  sain.  Cavité  vide. 

Les  gi^osses  artères  sont  vides,  ne  présentent  ni  imbibition  ni  athé- 
rome.  Les  veines,  au  contraire,  et  surtout  le  système  cave  sapérienr. 
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80ht  ^nf^ëè  d^nn  i6iig  tioib  ëbrhn&é  t)e  Tëlici^,  t>«Hbut  liquidé,  un  peu 
poisseux,  resté  noir  et  liquide  longtehipé  après  &a  Sortie  dôs  vaisdeau^. 
Du  tàiè  de  l'appareil  lyrhphàti^ue,  âOUb  «vobë  éld  n^fippéê  do  l'aug- 
mentatioil  dé  irdluUitft  deft  gkdgiionâ  iôl^k*vi6aUx  au  t»oUrion^  dé&  tsanH 
tide6  éi^condai^ed.  Ce^  gaâ^libns  ^oiit  groë,  Miihéllia^  d'ùtl  Yiolel  pusis^^ 
que  ttoif.  Ali  contraire,  m  gttngliëtië  dU  lt>éttC',  dU  mésentèbé  en 
particulier}  nous  mit  paru  bernlaux. 

Appareil  digestif,  —  La  langue  e'6t  tùrtiéfléè,  rèttoUvértè  d*Utt  ôndbil 
ép^m,  ni'é^qttlÉiit  bhë  teliiVd  ï^Uigë  ^énéiiilé  dé  m  hid^uéUse  butâttle*.  6ur 
les  borda  de  lA  làngUe,  à  8  céntiniètré^  dé  là  pôlhte,  dbu5t  e^i^hyiDbded) 
rutië  p!ud  pétiW  A  ^uchë;  VkMM^  m^gé  et  profonde  à  drtàité.  Boillie  et 
aSp^bt  Vi'OlAcé  tib«  follieul^  e^  ëi*i^ièi^  dû  V  liAgûàl;  À^p^ct  bbursouflé 
des  amygdales.  Dans  le  pharynx,  teinte  rouge  cessant  par  un  bord  l^él 
à  la  limite'  8upéri<9utift  di»  Tœftophla^  :  vmm  %alUîé  des  follit^Ules  jus- 
que dÀns  iu  gouttfèna  dtB«  liquide^  «I  <6ii  ai^àiil  du  terv^^^  ^^  ^^  ^^i- 
eaiea  en  aucun  point  dé  la  bouché  et  du  phâf  yti^t-.  GlâiidOB  60U49-liiaad!k 
laires  \  peitte  plus  volumiueuséB^  tr^B  viul«cééB. 

Dans  Tcesophage,  rien  à  noter. 

Eaiomao  Un  peu  dilétë  contenant  un  verre  énViron  d'un  liquide  ^i- 
sfttré^  on  peu  filant,  sans  écumto.  Riton  À  Signaler  du  cèté  des  tuniqUeSi 
Pas  de  corps  étranger  «iièlé  bu  ce«tonUv  pas  de  débris  alimentaires  re** 
connaissables. 

laiealin  notablement  distendu  par  des  gfts.  Parois  intactes.  Pas  dé 
saillie  appréciabiB  des  follicules  clos. 

foée  un  peu  augmenté  de  volume^  mou,  pftteUx,  décoloré.  Vésicule 
distendue  par  une  bile  verte,  fluidéi  A  la  coupe,  peu  de  sang;  Teinte 
jaune  pâle  générale  ;  5  ou  6  petits  infarctus  superflctels  dans  le  lobe 
droit.  Le  lobe  gauche  est  un  peu  plus  consistant,  et  présente  à  la 
coupe  uu  mélange  de  teintes  pâles  et  brun  foncé  non  eechymotique^ 

Rate  un  peu  augmentée  de  volume.  Poids,  215  grammes:  ïlamoilis- 
semeut  très  avancé. 

Reins  petits,  125  grammes.  Étoiles  veineuses  très  marquées  à  la  sur- 
face. Décortication  facile.  Consistance  assez  ferme; 

A  la  coupe^  coloration  noir  foncé  de  la  base  des  pframides  et  de  la 
zone  sous-capsulaire  du  labyrinthe^  contrastant  «vee  la  teinte  jaune 
uniforme  du  reste  de  la  substance. 

La  vessie  contient  150  grammes  environ  d'urine  claire. 

Système  netveux.  —  Cuir  chevelu  fortelttéhl  utihërtMit.  Pas  d^an- 
ehement  sanguin  sOuS  le  péricrâne. 

Botte  craïiîé'ùne  relativetafent  pfeu  épaisse  ;  Son  systèlhe  vascttlaire 
est  fortement  injecté  dti  côté  interne. 

Dure-mèré  t^&le  d-àns  son  éïiâ'cmble;  nilais  ^"i  vai«rst5i»ux  de  calibre 
aéût  gorgés  de  sang,  dllalëS,  ^ailîà'ûts  du  cûtô  etterhe.  Noihbi^ses 
^nulalionS  médiabés  à  la  convexité. 

Cavité  arachnoïdienne  vide  et  lisse. 
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Aspect  opalien  très  marqué  des  espaces  sous-arachnoidiensàlacoD- 
vexitë  des  hémisphères  cérébraux. 

Le  système  artériel  de  l*eacépale,  du  moins  les  grosses  artères  iso- 
labiés  par  la  dissection,  et  eu  particulier  à  la  base,  Fhexagone  et  ses 
branches  sont  complètement  vides.  Il  existe  seulement  un  tout  petit 
caillot  plat  et  grisâtre  à  Torigine  de  la  cérébrale  antérieure  droite. 

Au  contraire,  le  système  veineux  est  partout  gorgé  de  sang,  et  pa- 
raît  comme  injecté  au  bleu  de  Prusse. 

Au  cerveau,  les  grosses  veines  saillantes  de  la  convexité  des  hémis- 
phères s'unissunt  en  un  gros  tronc  commun  qui  se  jette  obliquement 
d'arrière  en  avant  dans  la  partie  moyenne  du  sinus  longitudinal  supé- 
rieur. Dans  Tintervalle  des  gros  troncs,  arborisations  extrêmement 
fines. 

Au  cervelet,  il  existe  sur  presque  toute  Tétendue  du  gran^  sillon  de 
Vicq  d'Azyr  une  légère  extravasation  sanguine  en  nappe  sous-pie-mé- 
tienne  y  in  ultra  ut  à  peine  la  couche  la  plus  superficielle  de  la  subs- 
tance cérébelleuse.  Nulle  part  ailleurs  nous  n'avons  trouvé  d'ecchy- 
moses ni  rien  à  noter  à  la  surface. 

Tandis  que  la  consistance  du  cerveau  était  fermç,  la  décortication 
facile  à  son  niveau,  il  était  frappant  de  voir  combien  le  reste  de  la 
masse  encéphalique  était  ramolli.  IjCs  pédoncules  cérébraux  de  la  par 
tie  avoisinante  de  la  protubérance  se  sont  déchirés  au  moment  de  Ten- 
lèvemeut  de  la  masse  nerveuse.  Le  bulbe  est  également  mou,  quoique 
ses  enveloppes,  très  gorgées  de  sang,  se  soient  laissées  enlever  assez 
complèlement.  Au  cervelet,  la  mollesse  est  plus  grande  encore,  la  dé- 
cortication est  impossible;  la  substance  est  presque  diffluente,  elle  se 
laisse  écraser,  mais  non  couper. 

Sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  près  de  son  angle  antérieur, 
à  gauche  de  la  région  médiane,  petite  ecchymose  superficielle  de 
2  à  â  millimètres  do  largeur. 

Los  cavités  ventriculaires  sont  vides,  la  pie-mère  interne  d'un  brun 
noir. 

La  coupe  des  différentes  parties  de  l'encéphale  nous  a  révélé  comroe 
seule  particularité  Texistence,  à  un  degré  très  marqué,  de  l'aspect  qu'on 
a  désigné  sous  le  nom  à' état  sablé  (petite  hémorrhagie  dans  les  gaines 
lymphaiiqujBS  périvasculaires  de  Robin).  Cette  lésion  était  très  dé- 
veloppée dans  la  corne  frontale  du  cerveau,  dans  le  centre  ovale,  dans 
outes  les  parties  de  l'isthme,  et  surtout  dans  le  cervelet. 

L'examen  de  Tappareil  spinal  révèle  des  détails  analogues  ;  même 
injection  considérable  du  système  vasculaire  dans  les  enveloppes,  du 
rachis  a  la  pie-mère,  môme  ramollissement  de  Taxe  nerveux.  Les 
surfaces  de  coupe,  cependant,  ne  présentent  pas  de  détail  particulier. 
En  incisant  la  queue  de  cheval^  nous  avons  remarqué  un  écoulement 
de  liquide  céphalo-rachidien  louche,  qui  nous  a  paru  dépasser  notable* 
blement  la  quantité  habituelle. 
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Il  n*â  pas  été  fait  d*examen  détaillé  du  système  nerveux  périphérique, 
mais  le  tronc  du  pneumogastrique  cervical  facilement  accessible  ne 
nous  a  pas  paru  présenter  d^aspect  particulier.  IjS  gaine  externe  était 
simplement  ti*ès  injectée  comme  la  plupart  des  organes  de  la  région. 

Contrôle  expérimental,  —  Immédiatement  après  Tautopsie,  nous 
avons  porté  au  laboratoire  de  M.  Pasteur  les  principales  pièces 
susceptibles  de  présenter  de  Tintérèt  au  point  de  vue  expérimental, 
moelle,  bulbe,  protubérance  et  cervelet.  Nous  avions  ajouté  les 
glandes  salivaires,  et  nous  remettions  en  même  temps  les  notes 
explicatives  touchant  Thistoire  de  notre  malade.  M.  Roux  nous 
a  fait  un  accueil  empressé  dont  nous  le  remercions  vivement  ;  et  il  a 
bien  voulu  nous  indiquer  les  résultats  obtenus  sur  les  animaux,  avec 
les  pièces  que  nous  lui  avions  proposées.  Ces  pièces,  et  surtout  le 
bulbe,  ont  servi  à  inoculer  des  lapins  suivant  la  méthode  de  Pasteur. 
Après  quatorze  jours,  tous  ces  animaux  sont  morts  avec  les  symptômes 
d'une  rage  parfaitement  confirmée. 

Examen  bistologique.  —  De  petits  fragments  du  foie  et  du  rein  ont 
été  placés  pendant  vingt-quatre  heures  dans  Talcool  faible,  puis  vingt- 
quatre  heures  dans  Palcool  à  90^.  Coupes  au  mir*.rotonae.  Picrocarmin. 
Montage  dans  le  baume! 

L*examen  microscopique  de  ces  coupes  nous  a  révélé  les  parti- 
cularités suivantes. 

Foie  :  Avec  un  grossissement  faible  (4  diamètres),  on  observe 
plusieurs  modifications  :  i^  élargissement  des  espaces  interlobulaires' 
irrégulièrement  distribué  :  2*  exagération  de  Taspect  rayonné  des 
éléments  du  lobule  :  3<*  çà  et  là  en  des  points  variables  des  lobules, 
et  disséminées  inégalement  suivant  les  lobules,  de  petites  taches 
pâles,  tranchant  nettement  par  leur  coloration  blanche  sur  la  teinte 
jaune  claire  du  reste  des  lobules. 

I/interprétation  de  ces  aspects  devient  plus  nette  par  l'emploi  de 
grossissements  plus  forts  (140  à  âOO  diamètres). 

1*  Il  existe  un  certain  degré  de  prolifération  conjonctive  dans  les 
espaces  interlobulaires,  développée  de  préférence  autour  des  vaisseaux 
sanguins.  La  lésion  semble  due  à  une  irritation  de  date  ancienne, 
produite  lentement  :  car  l'épaississement  est  constitué  par  'du  tissu 
eonjonctif,  organisé,  fibreux  ; 

2°  La  disposition  radiée  des  éléments  constitutifs  du  lobule 
s'aperçoit  davantage  par  le  fait  de  Tinjectiou  du  réseau  capillaire  du 
lobule.  Entre  deux  cellules  voisines  existe  un  espace  appréciable 
correspondant  au  capillaire  dilaté,  tantôt  clair  et  vide,  tantôt  rempli 
par  un  agglomérat  de  globules  rouges  en  plusieurs  rangées.  Les 
cellules  hépatiques  paraissent  à  peine  comprimées  et  déformées  ;  les 
noyaux  paraissent  se  colorer  faiblement  ; 

^  Les    taches    claires    intralobulaires  tiennent  essentiellement   a 
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raceumHUtion  de  graisse  daas  de  petits  î|ot^  do  oe)lu|e«  (3  au  9  à  15 
ou  20),  qui  paraissent  transformées  en  véritables  vésicule^  adipe^^ 
très  distendues.  Quoique  disséminées  irrégulièrement,  oes  taehes  8e 
voient  de  préférence,  d'une  part  à  la  périphérie  du  lobule,  d^aulpe  p^irl 
tout  contre  la  veine  centrale. 

Rein  :  i'*  Substance  médullaire.  Accumulation  de  globules  dans 
certains  groupes  de  capillaires  ; 

S^  Substance  corticale.  Glomérules  de  Malpighi  tuméfiés^  remplissant 
exactement  la  capsule  de  Bowmann  ^  leurs  stries  vasculaires  plus  appa- 
rentes. Le  système  capillaire  des  tube^  poi^tourné^  est  plus  injecté 
encore.  En  certains  points,  agglomérats  globulaires  irréguliers  sem- 
blant indiquer  qu'il  y  a  eu  rupture  et  issue  des  globules  hors  des 
capillaires.  Au  voisinage,  quelques  tubes  sont  comprimés,  étouffés. 
Ailleurs  et  d'une  manière  générale,  l'épithélium  des  tubes  ept  goaflé, 
à  contour  mal  limité  ;  la  lumière  des  tubes  est  très  étroite ,  étoilée,  les 
sommets  des  cellules  gonflées  venapt  presque  à  coi^tapt  au  centre  dq 
tube.  Quelques  tubes  ont  leur  calibre  rempli  par  une  masse  transpa- 
rente, une  forme,  d'appavence  vitreuse. 

Telle  est  Thistoire  de  notre  malade.  Nou^ne  croyons  pas  devoir 
discuter  le  diagnostic^  et  légitimer  l'étiquette  que  nous  avons 
donnée  à  cette  observation.  Malgré  des  objectipns  récentes*, 
malgré  les  antécédents  nerveux  de  notre  su^et,  malgré  les  faits 
qu*on  aurait  observés  (Noc3r4)  *  rt*hy4rQphobip  n^ry(3^^e,  )[)aéme 
ii)ortelle  dans  des  circpns^r?cp9  ^fi^logues,  Qûif^  proypns  que  dans 
notre  cas,  étiologie,  d^ré^  d'incubation,  «rmptôm9s,  lésions,  tout 
rappelle  la  physiooooiie  d'une  rage  intense  à  évaluiion  ttès  rapide. 
Si  quelque  hésitation  avait  pu  surgiv  un  instant,  les  résultats 
obtenus  au  laboratoire  de  la  rue  d*Ulm  avec  les  pièces  provenant 
d'Henri  B. . .  auraient  levé  tous  les  doutes.  Nous  nous  bornerons 
à  présenter  les  quelques  remarques  suivantes  : 

1°  Absence  de  période  prodropiique  qt  de  la  phase  de  ipélancolie 
que  .décrivpn),  les  auteur^  ^,  La  mafiifpstation  initiale^  pour  aipsi 
(}ir^,  de  |^  r^gp  clîez  nptjrp  m^ls4§  /r3>  ^^  #pçè3  typ^  4©  spas«)p 
hydrophobique  ; 

S«  Prédominance  remarquable  d«6  sentiments  affeetifs.  On  sait 
que  a*est  un  caractère  frappant  de  ceFtaines  formes  de  la  ra^  du 
chien,  qui  «  témoigne  volontiers  sa  reconnaissance...  par  Tardeur 


^  ^ouPRël  de  médecint  de  Përia,  1886. 

'  Voyez  art.  Ragb  humaine  {Die^,  Jaccoud). 

'  BRopAROKf.,  art.  lUop  uv^awr  [Oiêh  EnoycL), 
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de  ses  lèchements  sur  les  mains  <  ».  Ce  symptôme  a  bien  aiissi 
été  observé  ehez  Fhomme.  Bergeron  parle  c  de  rabiques  qui  se 
livrent  de  loin  en  loin  aux  élans  d*une  tendresse  exaltée,  mais 
retombent  bientôt  dans  un  morne  silence  •  ».  Mais,  chez  notre 
malade,  les  démonstrations  affectives  présentaient  une  intensité  et 
une  continuité  vraiment  singniliéres.  Leur  persistance  jusqu'à 
aae  période  très  avancée  n'était  pas  sans  égarer  un  peu  le  dia^ 
gnostic  vers  l'idée  d'un  simple  état  nerveux.  De  même,  la  loqua- 
cité, la  crainte  de  la  solitude.  Toutefois,  il  est  juste  de  f^ire 
remarquer  que  ces  phénomènes  réactionnels  traduisent  des  idées 
tristes,  des  préoccupations.  Le  désir  du  poison,  la  crainte  de  la 
mort  exprimaient  bien  ce  fonds  mélancolique  ; 

S"  Développement  au  maximum  de  la  dysphagie.  Ce  mot  nous 
semble  mieux  qu'hydrophobie  qui  est  trop  restreint.  St  ce  dernier 
symptôme,  l'horreur  deTeau^  est  en  effet  «:  presque  constant  dans  la 
rage  de  l'homme  ^^  »,  il  est  loin  de  constituer  un  phénomène  à  part, 
un  caractère  typique.  On  a  dit  avec  raison,  que  c  la  nature  du 
liquide  n'y  est  pour  rien,  puisque  les  aliments  solides  provoquent  la 
crise  hydrophobique  ^  ».  De  fait,  chez  notre  malade,  ce  n*était  pas 
une  horreur  particulière  de  l'eau,  mais  de  toute  chose  à  déglutir. 
Il  pouvait  regarder  sans  effroi,  sans  spasme,  de  l'eau,  du  vin,  un 
aliment;  où  il  se  révélait  rabique,  c'est  quand  on  essayait  ou  qu'il 
tentait  lui-niéme  d'approcher  boisson  ou  aliment  de  sa  bouche. 
Déglutition  impossible  par  spasme  pharyngien,  voilà  (tout  au  moins 
chez  Henri  B.. .)  le  symptôme  rabique  par  excellence.  Le  pépin 
d'orange  que  nous  retrouvions  dans  le  larynx  marque  jusqu'où 
peut  aller  cette  dysphagie.  Il  y  a  là  un  caractère  différentiel 
frappant  d'avec  la  rage  du  chien,  qui  du  moins  au  début,  «  prend 
sa  nourriture  comme  à  l'ordinaire  et  a  même  parfois  une  voracité 
qui  n'est  pas  habituelle  ^  ». 

4*  Prédominance  des  lésions  nécropsiques  sur  l'isthme  de  l'encé- 
phale et  le  cervelet.  Nous  avons  insisté  sur  le  ramollissement 
extrême  de  ces  régions  contrastant  avec  la  consistance  ferme  du 
cerveau;  nous  avons  également  relevé  la  présence  d'extravasations 
sanguines  indiquant  une  convergence  particulière  du  travail  mor- 
bide vers  ces  points.  Les  observations  de  Pasteur  sur  la  virulence 

*  Boulet,  art.  Rage  (Diet.  Encycl.). 

*  Société  médicûJe  des  hôpitêuxy  18&4. 
■  Boulet,. ioc.  cit. 

*  DoLÉRis,  art.  Rage  humaine  {Dict,  Jaccoud), 
"  SiGNOL,  art.  Ragk  {Dict.  Jaccoud). 
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de  ces  parties,  l'adaptation  à  cette  localisation  anatomique  des 
principaux  symptômes  de  la  rage,  spasme  pharyngo-laryngien, 
écume  et  rougeur  du  pharynx,  raideur  de  la  nuque,  etc.,  tous  ces 
faits  semblent  concorder  avec  la  compréhension  moderne  de  la 
rage,  maladie  infectieuse  à  déterminations  principales  sur  le  système 
nerveux  central,  surtout  Taxe  bulbo -spinal.  Par  là  s'expliquent, 
jusqu'à  un  certain  point,  des  tentatives  déjà  anciennes  de  rappro- 
chement entre  la  rage  et  le  tétanos  ; 

5"*  Nous  n'avons  pas  d'interprétation  spéciale  à  proposer  pour 
expliquer  la  minime  lésion  que  nous  avons  trouvée  dans  le  foie  : 
petits  foyers  de  transformation  graisseuse  des  cellules  hépatiques. 
Peut-être  y  a-t-il  là  un  processus  analogue  à  ce  qu'on  rencontre 
dans  d'autres  maladies  infectieuses,  fièvre  typhoïde,  variole,  cho- 
léra, etc.,  qui  présentent  des  conditions  analogues  de  variations 
thermiques,  de  perturbation  de  l'influx  nerveux,  de  transport  des 
microbes  dans  les  voies  de  la  circulation. 


IV 


NOTE  SUR  UN  CAS  D'HEMÏ-HYPERESTHESIE  SURVENUE 
TARDIVEMENT  CHEZ  UN  HÉMIPLÉGIQUE  ET  GUÉRIE 
PAR  L'APPLICATION  D'UN  AIMANT, 

Par  M.  H.  FISCHEE. 


L'hyperesthësie  accompagnant  rhémiplégie  de  cause  cérébrale^ 
est  assez  rarement  observée. 

Elle  a  été  signalée  par  Rayer  dans  son  traité  des  maladies  de  la 
peau,  par  Boaillaud,  Rostan,  Piorry,  Racle;  mais  il  ne  semble  pas 
que  ces  auteurs  l'aient  jamais  notée  comme  un  phénomène  secon- 
daire survenant  un  temps  plus  ou  moins  long  après  la  paralysie.  Ils 
la  regardaient  bien  plutôt  comme  précédant  le  ramollisseme;it  ou  les 
tumeurs  cérébrales. 

Piorry  qui  s*étend  volontiers  sur  les  troubles  de  la  sensibilité,  qu'il 
divise  d'ailleurs  à  l'infini,  dit  bien  que,  dans  les  affections  de  l'en- 
céphale, on  peut  rencontrer  ce  qu'il  appelle  la  dys-dermo-nervie 
(qui  paraît  répondre'à  une  dysesthésie  non  douloureuse);  et  l'hyper- 
dermo-nervie  (hyperesthésie  de  Rayer)  ;  mais  ce  sont  là,  pour  lui  et 
pour  Andral,  de  véritables  signes  prémonitoires  d'une  encéphalite 
ou  d'une  encéphalo-malaxie  (ramollissement). 

c  Lorsqu'un  malade,  dit-il,  se  plaindra  d'éprouver  à  la  peau  des 
douleurs  excessives,  sans  causes  et  exaspérées  par  le  moindre 
attouchement,  et  lorsqu'on  môme  temps  il  souffrira  de  la  tôte  du 
côté  opposé,  songez  i  l'existence  possible  d'une  affection,  céré- 
brale ^  ». 

Racle  nous  parle  longuement  aussi  de  l'hyperesthésie,  mais  son 
opinion  est  peu  différente  de  celle  de  Piorry. 

*  Pmbiit,  Traité  dé  diëçnaaiie  et  dé  sémiologie^  t.  III. 
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Cependant  sa  façon  d'envisager  les  causes  de  Thyperesthésie 
semble  vraie. 

c  Dans  les  maladies  du  cerveau  à  proprement  parler,  l'hyperes- 
thésie  est  fort  rare  et  d'ailleurs  passagère  ;  elle  ne  se  montre  que 
comme  phénomène  du  début,  c'est-à-dire  comme  un  phénomène 
indiquant  un  état  d'exaltation  des  organes  encéphaliques  sans  alté- 
ration encore  prononcée  dans  leur  substance  *.» 

Il  est  v^i  de  pûOQQpattre  qu'un  p^u  pl^ç  lqii|,  F(ac)e  signale  cqmme 
pq^^ibl^  )'6YÎ8teqc€i  çfe  Thyp^^f^e^thé^ie  à  \^  suite  46  ii|meufs  ou  de 
ramollissement;  elle  serai$  ftlors  1^  résultat  4*unft  irritation  de  voi- 
sinage ou  d'une  congestion. 

Nous  citons  ces  pass^g^  de  fiacre,  parce  qu'ils  résument  à  peu 
de  chose  près,  tout  ce  que  nous  connaissons  encore  aujourd'hui  de 
l'hyperesthésie  survenant  dans  les  hémiplégies. 

Mais  laissons  de  côté  l'hyperesthésie  du  début,  pour  nous  occu- 
per plus  particulièrement  de  l'hyperesthésie  tardive. 

Pellp-pi  est  toujqurs  reffardég  comme  un  phénomène  très  rare, 
par  les  nombreux  auteurs  qui,  ces  temps  derniers,  se  sont  livrés  à 
des  ^tud^s  fur  l'encéphale. 

Si  on  parcourt  les  travçiu}^  de  Bai^chet,  de  Ladame,  de  Bail  et 
Krishaber,  de  Pafrot^  etc.;  si  oq  lit  l^s  nombrevises  observations 
p^bliées  pour  sprvir  à  l'étude  des  localisations  cérébrales,  on  trouve 
que Thyperesth^sie,  àpeine  notée  dans  quelques  cas  de  ramollisse- 
ment, 'n*a  jamais  été  rencontrée  à  la  suite  d'hémorrhagies  céré- 
brales. 

Cependant  M.  Charcot  ne  la  regarde  paç  comm^  exceptionnelle. 
D'autre  part^  Nothnqgel  dit  Tavpir  plusieurs  fois  rencontrée  dans  les 
paralv^jes  à  la  suite  d'ijémorrhagies  cérébrales.  Le  passage  où  il 
traite  cette  question  mérite  d'être  signalé,  ^  cause  delà  bonne  des- 
cription qu'il  doj^ne  de  cette  hyperesthésie. 

«...  J'ai  observé  d'autres  cas,  dit-il,  dans  lesquels  plusieurs  se- 
maines ^pfès  rqttaque,  y^naiÇ^t  s^  joindfç  à  pne  anesthésie  très 
nifldprép  jlp  la  peau,  des  douleurs  très  violentes  cjui  se  manifestaient 
^qus  j'jnf|uence  de  la  pression  ou  de  fortes  piqûres.  Ces  douleurs 
avaient  ui^e  ^urée  de  pli^sieurs  semailles  pu  de  plusieurs  mois  ;  elles 
disparaissaient  ensuite  pendant  que  persistait  le  léger  état  d'aqes- 
thésie.  J'ai  yu,d'f^utre  part^cette  hypejralgésie  eiqstçir  en  mêmeteipps 
que  l'anesthésie,  et  durer  trqis  ou  quatre  ajis  *.| 

*  Racle,  Traité  de  é^âgûq^t{çi  i^^'<i/c{|f 

*  Handbuob  der  apeciellèn  Pathologie  uad  Thérapie,  t.  DC,  p.  120. 
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Il  n'est  pas  étonnant,  après  cela,  qu^îl  soit  difficile,  en  piiésence 
d'un  nombre  relativement  si*itostpeint  de  cas  (J'hyperesthésie^  dQ 
savoir  si  elle  est  plus  spécialement  liée  à  uae lésion  déterminée  du 
cerveau. 

M.Chapco^ne  Taurait  r^poontréa  que  da^s  laa  lésions  oap&ulairas. 

Nothnagel,  qui  apràs  examen  d^  nombreuses  observations,  ne  la 
relève  que  dans  le  cas  da  lésions  protubérantielles,  f^e  demande  si 
elle  ne  pourrait  pas  se  présenter  dans  des  lésions  de  régjions  diffé- 
rentes *. 

Nous  croyons  le  fait  Jrèg  pp^siblq. 

Dans  une  des  pl^serYafious  que  pqus  ayons  sou§  les  yfiU?,  il 
s'agit  d'uft  bémiplégiqi^e  ^v^\i  aypp  aphasie,  qui  présient^it  ppe 
bypepgs^^ésie  de  \m\^  1^  n^Qi^é  du  çprp^  para)y$ée|.  UautQpsi^ 
révéla  un  ramolliasement  des  oouohea  oqnticales  occupant  lea  deux 
circonvolutions  antérieures  du  lobule  de  1-iasula;  2^  toute  la  tnoi* 
sième  frontale  ;  8"^  un  point  étroit  au  pied  des  première  et  deuxième 
frontales;  4*  enfin  les  trois  quarts  inférieurs  de  la  frontale  ascen- 
dante, dans  la  partie  de  cette  circonvolution  qui  regarde  en  avant*. 

Dans  une  seconde  observation,  on  note  Thyperesthésie  liée^  ici 
encore,  S|  upp  aphasie  avec  parajysie  du  bfas  droit,  et  parésie  çlu 
membre  ipféri^^f  ^\\  mè^e  c^té.  Qfj  trflUYfi  à  rautpp$.ie  Jp  rfliqç^l- 
lissement  ^ps  tppj§  (iif^convpl^tipi)^  ffor^^ale^i  ra§peQdan(9  ^AÎQ^- 

11  ne  semble  pas,  en  somme,  qua  l'hypere^tl^é^je  puisse  être  i^^ta- 
chée  à  une  lésion  particulière  du  eerveau.  Uela  pat  à  prévQiiP>  \(xvs- 
qu*on  songe  combien  ce  phénomène  est  variable.  11  apparaît  tantôt 
avant  la  paralysie,  tantôt  longtemps  apràs  qu'elle  est  établie  ;  d*autre 
part  son  apparition  et  son  départ   semblent  se  faire  brusquement. 

Ces  considérations  font  exclure  l'idée  que  Thyperesthésie  puisse 
être  directement  causée  par  la  lésion.  Il  est  au  contraire  bien  pjus 
aisé  de  la  regardef  comme  produite  par  une  irritation  de  voisinage. 
^  lï'y  a  PftS  P^  effe^  ^ps  l^hyppf'esthé^ip,  perfp  y,éritable  ^^l^s^gpT 
sibilité,  il  n*y  a  que  trouble  fonctionnel  de  cette  facuDjé^  C'ps(  pe 
qui  fait  que  toul  peut  brusquement  p^pti^er  d^s  rordp^t  AQit  sppn- 
tanément,  soit  avec  Taide  des  agents  œsthésiogènes. 

L'histoire  de  notre  malade  vient  à  l'appui  de  ces  opiniops,  Nous 
avons  recueilli  la  première  partie  de  cette  observation  à  l-hèpitai 
de  Tours.  Elle  fut  interrompue  par  le  brusque  départ  du  malade  qui 

*  NoTHMAOKf*,  Traité  des  naaladjes  d^  Vencépbale^  traduction  française. 

•  Ballet,  Recherches  anatomîques  et  cliniques  sur  le  faisceau  sensitif  et 
les  troubles  de  la  seDsibilité  cl  ans  les  lésions  da  cerveau  (obs.  XL  VI). 
Stàkler,  Soeiéle  AJoaiom/^ud,  décembre  1878. 
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tenait  à  retourner  dans  son  pays.  Nous  avons  été  assez  heureux 
pour  le  retrouver  quelques  mois  plus- tard  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Pitres  à  l'hôpital  Saint-André  de  Bordeaux.    • 

Observation.  —  Hémiplégie  droite  avec  aphasie.  —  Hyperestbêsie 
tardive  du  côté  paralysé.  —  Disparition  de  cette  byperesthésie  et 
retour  de  quelques  mouvements  après  F  application  d'un  aimant. 

Robert  M...,  38  ans,  charretier,  entre  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Pitres  (salle  \^,  lit  n?  22),  le  28  octobre  1886. 

C'est  un  hommejort,  bien  musclé,  solidement  constitué,  dont  la  figure 
congestionnée  semble  annoncer  le  culte  de  la  bouteille. 

1^  22  juin  1886,  M...  était  occupé,  à  trois  heures  du  matin,  à  délier 
des  bottes  de  foin,  quand  Tictus  le  surprit.  Il  perdit  brusquement  con- 
naissance et  tomba.  Quelques  heures  plus  tard,  on  l'amenait  à  Thô- 
pital  de  Tours  dans  le  service  de  M.  le  D'  Duclos. 

A  son  entrée  dans  le  service,  il  était  dans  un  coma  profond,  ses 
membres  étaient  en  résolution  complète  ;  la  face,  nullement  altérée,  ne 
présentait  pas  de  déviation  des  lèvres  ou  des  yeux. 

On  ne  trouvait  aucune  trace  de  plaie  ou  de  contusion  sur  le  crâne  et 
le  reste  du  corps. 

La  peau  avait  sa  coloration  normale;  mais  sa  sensibilité  était  à  pen 
près  abolie.  Une  piqûre  très  profonde  ne  provoquait  que  quelques  con- 
tractions fibrillaires  à  gauche,  mais  rien  absolument  à  droite. 

Pas  de  relâchement  des  sphincters. 

Le  pouls  et  la  respiration  sont  calmes  et  réguliers. 

Le  cœur  ne  porte  trace  d'aucune  lésion. 

L'examen  des  urines  est  négatif. 

Le  coma  eut  une  durée  de  quarante-huit  heures. 

Peu  à  peu  le  malade  se  réveillait,  mais  la  face  avait  un  air  d*héhétade 
qui  devait  lui  rester  un  mois  à  peu  près. 

On  constatait  alors  une  hémiplégie  droite  limitée  aux  membres  de  ce 
côté  et  n'intéressant  pas  la  face.  I^  paralysie  était  flasque  et  n'était  pas 
accompagnée  de  troubles  de  sensibilité  ;  ceux-ci  en  effet  avaient  dispara 
avee  le  coma. 

La  contractilité  faradique  des  muscles  existait,  mais  elle  était  très 
douloureuse. 

Une  piqûre  profonde,  un  pincement  violent  provoquaient  quelques 
contractions  fibrillaires  des  muscles  paralysés;  ces  contractions  étaient 
partielles,  peu  accentuées,  mais  cependant  visibles. 

Giuq  jours  après  Ticlus,  uu  peu  de  contracture  apparut,  aussi  bien 
au  bras  qu  à  la  jambe  du  côté  droit. 

Très  peu  accentuée  à  la  jambe,  elle  Tétait  davantage  au  bras,  et  aug- 
mentait rapidement  si  l'on  imprimait  quelques  mouvements  à  ces 
membres. 
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Les  réflexes  sus-  et  sous-rotuliens  étaient  exagérés Jà  droite;  il  en 
était  de  rcéme  du  réflexe  du  poignet  du  môme  côté. 

Le  chatouillement  plantaire,  très  bien  perçu  à  droite,  n'était  pas  suivi 
de  réaction  musculaire.  A  gauche,  il  ne  présentait  rien  de  parti- 
culier. 

Le  malade  nous  offrait  en  môme  temps  une  cécité  verbale  absolue  et 
de  Taphasie  ;  il  n'avait  plus  qu'un  mol  à  sa  disposition,  le  mot  «  oui  ». 

A.  la  fln  de  juillet,  le  malade  se  levait  et  faisnit  quelques  pas.  La  con- 
tracture avait  fait  des  progrès,  mais  peu  rapides,  s'accentuant  bien 
plus  au  membre  supérieur  qu'à  l'inférieur.  L'avan^bras  se  mettait  en 
demi-pro Dation  et  en  flexion;  les  doigts  se  fléchissaient  sur. la  paume 
de  la  main  ;  la  jambe  restait  en  extension  sur  la  cuisse. 

i^  2  septembre  1886,  nous  constations,  pour  la  première  fois,  Texis- 
teuce  de  Phyperesthësio. 

L'apparition  de  ces  troubles  de  sensibilité  semble  avoir  été  brusque, 
ou  au  moins  ils  paraissent  avoir  atteint  très  rapidement  un  degré  d'ex- 
trême acuité. 

Le  matin  du  2  septembre,  M. ..  avait  été  vu  par  M.  le  D'  Duclos,  et 
le  côté  paralysé  fut  examiné. 

Les  pressions  qu  on  exerçait  alors  sur  les  membres,  en  leur  impri- 
mant des  mouvements,  n'étaient  pas  douloureuses  ;  le  malade  au  moins 
ne  s'en  plaignait  pas. 

Le  môme  jour,  à  la  visite  du  soir,  nous  approchons  par  hasard  la 
lame  du  dynamomètre  de  l'avant-bras  droit.  A  ce  contact,  le  malade 
pousse  des  cris  et  saute  dans  son  lit.  Nous  avons  pu  voir  alors  que  le 
pincement  le  plus  léger  de  la  peau,  que  la  piqûre  la  plus  superficielle 
causaient  de  violentes  douleurs  ;  la  projection  de  quelques  gouttes  d'eau 
froide  produisait  le  môme  effet.  L'hyperesthésie  existait  dans  toute  la 
moitié  droite  du  corps,  la  tôte  exceptée.  Le  contact  d'un  corps  chaud 
était  assez  bien  supporté,  mais  il  ne  semblait  pas  que  le  malade  se  rendit 
compte  de  la  qualité  de  l'impression. 

Le  tact  était  aboli,  mais  le  sens  musculaire  persistait. 

Â  gauche,  la  sensibilité  restait  normale. 

Cette  hyperesthésie  extrême,  qui  faisait  crier  le  malade  rien  qu'à 
l'approche  de  la  main  ou  d'une  épingle,  fut  de  courte  durée.  Le  lende- 
main et  les  jours  suivants,  elle  existait  d'une  façon  très  manifeste,  mais 
les  douleurs  provoquées  parurent  depuis  ôtre  toujours  supportables. 

A  la  lin  de  septembre.  M...,  qui  se  trouvait  bien,  demande  son 
exeat  qui  lui  est  refusé,  son  état  n'étant  pas  jugé  assez  bon.  11  réclame 
alors  une  permission  de  sortir  quelques  heures.  La  permission  est  ac- 
cordée, mais  M .  • .  en  profile  pour  ne  pas  rentrer  à  l'hôpital. 

Deux  mois  après,  nous  retrouvons  notre  ancien  malade  dans  le  ser- 
vice de  M*  le  professeur  Pi.i  es. 

Nous  l'examinons  le  22  décembre. 

U  veut  bien  nous  faire  sa  confession.  Sa  sobriété  n'est  pas  précisé- 
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ment  exëmt>làire.il  prenait  pak^  jont*  nn^  disaine  de  gouttes;  iiT«c  «éU, 
trois  ou  quatre  litreâ  de  vin  rouge;  sans  bubliëk'  toutefois  deux  dtt 
trois  vermouths.  C'était  là  son  ordibaire.  Des  jours  de  ribote^  au  nom- 
bre de  deux  à  trois  par  semaine,  il  dépassait  de  beaucoup  cette  quantité 
déjà  très  respectable  de  consommations. 

Il  ne  se  souvient  pas  avoir  jamais  été  maiad^i  et  n^aurait  pas  eu 
d'affections  vénériennes. 

Sa  mère  se  porte  bien,  son  père  est  hémiplégique  gauche  depuis 
bientôt  4  ans. 

Du  côté  de  ses  grands  parents  nous  trouvons  une  grand*mère  ma- 
ternelle morte  probablement  d'une  hémorrhagie  cérébrale,  et  un  grand- 
père  paternel  qui  semble  avoir  succombé  à  une  affection  de  même 
nature. 

Notre  malacie  est  ku  lit,  d'ans  le  décubitus  dorsal,  la  jambe  droite  en 
extension,  le  pied  en  situation  normale.  Le  bras  du  même  côté,en  rota- 
tîoii  eh  dedans,  est  accolé  au  thorax  ;  Tavànt-bras  en  deini-pronation 
est  fléchi  sur  lé  bras  él  ramené  en  avant  au  tronc  ;  les  aoigts  sont 
fléchis,  le  pouce  en  dessous. 

NoU'ô  Isioniniék  fVa^(^'és  cle  là  aîminûliôh  rapide  du  vôitime  dés  mem- 
bres droits.  Nous  mesurons  comparativeinent  les  membres  drôils  et 
réé  l^hch'eâ  ël  noiis  trôûVoils  : 

Mollet  droit 82  centiin'dU^e\i  \1«  mv, 

'^     ga\i\?he.  •..;•.  :.;.:;.:. sé  i:_  — 

Gttiséé  dh)ité ;.......•.....  AA  ^  -ll 

—      ^\ichte. *.:.:. ;;;.:......  47  '—  - 

AVatit-bras'drbiti.;. •..;;..:....  ^4  —  — 

^          gancft^ .;  :  *.  ; .  •.•.*.;.*..  26  ^^  ^^ 

ftrdii\iroit..-.. .....::. .:;;•.•....  îtt  ^  - 

-^    gauche*.'.'. ; ; .  48  ~  — ^ 

Il  est  facilo  de  voir,  d'après  ces  chiflî'e%,  et  louteë  pi*o)>ôrtion8  éM^t 
gardées;  que  l'att^ophi^  t  finHbttl  frbppé  ieft  iMUH^left  db  ràt\lnt;4>ras  et 
du  bras. 

La  main  est  utt  peu  dë^àtidiâéi  t«6  éihittenc^s  XMû^  I0t  hypothértar 
ne  fdnt  plus  <|tiMne  nrèd  ïégètè  êà\mé  ^t  ll9ft  irtteii6tee\it  rétnpIi^Sfent  à 
peine  le  gril  des  i»i'étucârpien6.  Lab  \felttoïde  a*,  lui  âttftsi^  diminué  de  ▼<>- 
lume.  Les  svm- et  sou6-é]^itieVlixtr^6  atrophiés,  laif^etat  fortement  saiHir 
Tépine  de, l*6moplate  qui;  À  ga\)eh\d',  ne  fait  pas  4l)  VbïM  app*rent. 

Le  membre  abdmnimat  dt^oit  est  côntratstAi^  iégèreittent,  mais 
néanmoins  d'UWe  façoVi  làppréci^blW.  Le  membre  thoraeiV|n8  Teftt  bien 
davantage.  Tandis  que  la  flexion  imprimée  à  la  jambe  snr  la  cuisse, 
ou  à  la  euisse  sni*  t\d  bassin  edt  ffiicîle,  il  faut  lu  contraire,  ^ur  ià  tai^c 
en  jeu  des  articulations  du  coude  et  de  i'épauld\  ^^loj^r  une  <^t&in'e 
force,  et  l'on  provoque  alors  chez  lé  miÉivde  dé  violentdA  ^«deum*. 

Le  mmlftde  étant  delMUt,  si  t)n  lui  oM^oiliie  de  ftrapl^  du  talon  droit 
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an  point  désigné  sur  Je  parquet,*il  j  arrive  difficilement;  e%  sous  Tin- 
fluence  des  effort^  qu'il  fait,  surviennent  pendant  quelques  instants 
des  trépidations  qui  commencent  au  membre  inférieur  droit,  et  gagnent 
bientôt  le  supérieur  du  même  côté.  . 

11  se  tient  facilement  les  yeux  fermés  sur  le  pied  gauche ,  mais  le 
pied  droit  est  trop  faible  pour  supporter  le  poids  du  corps. 

Le  réflexe  plantaire  existe  à  peine  à  droite  ;  il  est  d'ailleurs  très 
faible  à  gauche  •  .  .  .  . 

U  n*y  a  de  réflexe  testiculaire  ou  abdoininal,  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

La  trépidation  épileptoïde,  les  réflexes  sus-  et  sous-rotuliens  existent 
à  an  haut  degré  à  droite. 

Le  réflexe  du  poignet  droit  est  très  brusque  et  violent.  Rien  de  sem- 
blable à  gauche. 

Le  sens  musculaire  est  conservé. 

Les  quelques  mouvementsque  peut  faire  M. . .  avec  son  membre  supé- 
rieur» sont  très  limités-,  et  se  passent  exclusivement  dans  Tépaule.  Avant- 
bras  et  main  restent  absolument  passifs. 

Malgi*é  la  flexion  de  Tavant-bras,  il  né  peut  amener  sa  main  droite 
au  contact  des  lèvres,  alors  môme  que  la  tète  se  fléchissant  vient  au- 
devant  des  doigts. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  jouissent  d^une  liberté  bien 
plus  grande. 

Pendant  la  marche,  le  pied  droit  un,  peu  déjeté  en  dehors,  frôle 
constamment  le  sol,  par  suite  d'absence  de  flexion  duig;enôu,  la  jambe 
restant  toujours  en  extension.  Le  bras  est  immobile  le  long  dii  borp^; 
l'avant- bras  en  demi-prônation  est  un  peii  fléclîi.  L'epàâle  est 
abaissée. 

Les  mouvements  associés  sont  peu  marqués. 

Un  effort,  une  contraction  muscui^ire  énergique  'du  nieiUbte  it\fé- 
rieur  gauche,  amènent  seulement  ùnè  légère  t'étidancé  à  1%  r\iiiatiôn  en 
dedans  du  côté  à\i  bras  droit. 

Le  dybamômètré  donne  à  là  màin  gauche  SE,  à  la  a\*oite  0. 

Examen  de  la  sensibilité,  —  Les  troubles  de  sensibilité  observés  à 
Tours  existent  encore.  L* hyper esthésie  est  toujours  très  accentuée 
dans  la  moitié  droite  du  corps,  sans  participation  de  la  tête  ni  du  cou. 
Elle  paraît  plus  développée,  d'une  façon  générale,  au  membre  supérieur 
qu'à  Tinférieur,  plus  à  la  jambe  qu'à  la  cuisse,  et  à  Tavant-bras  qu'au 
bras.  Au  tronc,  son  maximum  se  trouve  à  la  partie  antéro-latérale  de 
l'abdomen,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque. 

Piqûre  et  pincement  dans  toute  cette  région  révoltent  le  malade.  La 
sensibilité  au  froid  est  peut-être  moindre  :  l'eau  froide  projetée  sur  les 
membres  ne  provoque. plus  les  vives  douleurs  que  nous  avons  obser- 
vées ii  y  a  trois  mois.  Cependant  les  applications  légères  de  la  main  ou 
même  du  doigi|  tovgours  un  peu  froids  en  cette  saison,  sur  la  partie 
droite  de  Tabdomen,  sont  douloureusement  ressenties. 
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M...  ne  peut  se  rendre  compte  du  lieu  précis  de  la  douleur,  pas  pins 
que  de  la  qualité  du  corps  qui  la  provoque.  Piqûre,  pincement  oa  froid 
donnent  lieu  à  des  irradiations  qui,  s*ëtendant  à  tout  ou  partie  da 
membre,  ne  sauraient  être  localisées  ni  difTérenciées. 

Jamais  notre  malade  n'a  éprouvé  d'élancements,  ni  môme  de  seasa- 
tions  pénibles  dans  son  côté. 

Tous  les  organes,  et  en  particulier  le  cœur,  sont  sains. 

L'urine  examinée  a  sa  composition  normale. 

La  langue  n'est  pas  déviée;  sa  sensibilité  générale  est  égale  des 
"  deux  côtés.  Le  sens  du  goût  n'est  pas  altéré. 

Du  côté  du  nez,  pas  de  troubles  de  sensibilité  générale  ni  spéciale. 

L'ouïe  est  très  nette. 

Du  côté  des  yeux,  les  réflexes  de  la  conjonctive  et  de  la  pupille  sont 
intacts.  L'acuité  visuelle  semble  normale  autant  qu'il  est  possible  d'en 
juger  chez  un  malade  qui  ne  peut  plus  lire. 

Pas  d'achromatopsie.  Mais  l'examen  du  champ  visuel  nous  révèle  uoe 
hémiopie  droite,  à  peu  prds  égale  des  deux  côtés.  Cette  hémiopie  n*est 
pas  absolue;  elle  n'intéresse  guère  que  le  tiers  du  ehamp  visuel,  et 
encore  d*une  façon  incomplète. 

Nous  n'allons  pas  nous  étendre  sur  les  troubles  intéressants  que 
présente  M...  au  point  de  vue  de  son  aphasie;  nous  nous  contentons  de 
donner  le  résumé  de  cette  partie  de  notre  observation. 

M...  savait  bien  lire  et  écrire,  nous  rapprenons  par  lui,  et  par  les 
renseignements  qui  nous  ont  été  donnés  par  son  ancien  maître. 

11  ne^eut  lire  depuis  le  début  de  sa  paralysie.  Sa  cécité  verbale  est 
complète,  aussi  bien  pour  les  chiffres  arabes  et  les  chiffres  ro- 
mains, que  pour  les  caractères  imprimés  et  récriture  courante. 

Son  aphasie  n*a  guère  varié  depuis  son  départ  de  Tours.  Cependant 
son  vocabulaire  s'est  un  peu  augmenté;  il  y  a  trois  mois,  il  ne  pouvait 
dire  que  «  oui  •  ;  aujourd'hui  il  prononce  spontanément  mais  à  tort  et 
à  travers  les  mots  suivants:  «  Non,  foutre,  N...  de  D...  et  qu'est-ce 
que  c'est?  »  Néanmoins,  par  une  sorte  d'entraînement,  on  peut  rappeler 
la  parole. 

Ainsi  M...  peut  compter,  mais  il  faut  pour  cela  lui  citer  un  chiffre  ; 
il  remontera  alors  assez  facilement  et  à  haute  voix  l'échelle  des  nom- 
bres à  partir  de  celui-ci. 

On  le  fera  chanter  de  la  même  façon,  une  chanson  qui  lui  aura  été 
familière,  en  entonnant  devant  lui  la  première  parole  ou  la  première 
strophe  de  cette  chanson. 

Enfin  à  la  vue  d'une  image,  il  pourra  assez  souvent  exprimer  le  nom, 
de  l'animal  ou  de  Tobjet  qu'elle  représente. 

La  cc^cité  verbale  entraîne  naturellement  l'agraphie.  M...  arrive  bien 
à  copier  des  lettres  qui  lui  sont  présentées,  en  se  servant  pour  cela  de 
sa  main  gauche  ;  mais  les  caractères  qu'il  vient  de  tracer  n'ont  pour 
lui  aucune  signification. 
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L'aphasie  de  i^otre  malade  ne  l'empêche  pas  de  se  faire  comprendre. 
11  est  assez  intelligent  et  supplée  autant  que  possible  à  la  perte  du 
langage  par  une  mimique  qu'il  sait  rendre  compréhensible. 

Le  21  décembre  1886,  M.  le  professeur  Pitres  nous  fait  appliquer 
Taimant  pour  la  première  fois. 

Au  moment  de  cette  application,  l'hyperesthésie  existe  bien  mani- 
Testement,  elle  n'a  d'ailleurs  jamais  disparu  depuis  que  nous  obser- 
vous  M...  Peut-être,  cependant,  est^eile  sujette  à  quelques  variations  ? 
C'est  ainsi  que  nous  avons  cru  remarquer  que  la  piqûre,  le  contact  ou 
le  froid  étaient  plus  vivement  ressentis  à  un  moment  qu'à  Tautre,  tout 
eo  provoquant  des  impressions  très  pénibles.  Elle  est  actuellement  très 
accentuée.  Les  mouvements  ne  sont  pas  plus  libres  aujourd'hui  qu'il 
y  a  huit  jours.  Le  malade  ne  peut  imprimer  à  ses  membres  supé- 
rieurs que  quelques  légers  mouvements  qui  se  passent  exclusivement 
dans  l'épaule.  Quant  aux  mouvements  volontaires  de  flexion  ou  d'ex- 
tension, de  pronation  ou  de  supination  de  Tavant-bras  ;  de  flexion  ou 
d'extension  de  la  main  ou  des  doigts,  ils  sont  totalement  abolis,  il 
nen  existe  pas  traces. 

Nous  mettons  les  deux  pôles  d'un  fort  aimant  en  fer  à  cheval  en 
regard  de  la  partie  moyenne  du  plan  latéral  droit,  et  en  contact  avec 
lavant-bras  du  môme  côté,  que  nous  allongeons  le  long  du  corps. 
L'aimaut  est  laissé  une  demi-heure  en  place.  Pendant  tout  le  temps  que 
dure  l'aimantation,  le  malade  ressent  des  douleurs  sourdes  dans  toute 
l'étendue  du  bras  droit.  Ces  douleurs,  qui  ne  sont  point  ressenties  dans 
d'autres  points  du  corps,  disparaissent  aussitôt  que  l'aimant  est  enlevé. 
L'hyperesthésie  n'est  pas  modifiée. 

BI...  prétend  avoir  plus  de  liberté  dan%  les  mouvements  de  l'épaule. 
Il  nous  est  impossible  de  constater  le  fait. 

Le  28  décembre,  après  nous  être  bien  assuré  de  l'existence  de  l'hy- 
peresthésie, de  l'état  des  mouvements  et  des  réflexes  qui  ne  paraissent 
changés  en  rien,  nous  faisons  une  seconde  application  de  l'aimant 
toujours  au  même  endroit.  Nous  le  laissons  cette  fois  une  heure  en 
place. 

Au  bout  de  ce  temps,  l'hyperesthésie  a  totalement  disparu,  sans 
qu'il  y  ait  transfert.  La  sensibilité  générale  est  égale  des  deux  côtés  : 
le  chaud,  le  froid,  la  piqûre,  le  pincement,  ne  sont  pas  plus  tolérés  à 
«Iroite  qu'à  gauche,  et  provoquent  des  sensations  différentes  qui  pa- 
raissent également  nettes  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  ne  sont  pas  modifiés,  ils  sont  toujours  aussi  exagérés 
et  aussi  brusques  à  droite. 

Le  malade  attire  notre  attention  sur  son  bras.  H  fait  des  mouve- 
ments de  projection  en  arrière  et  en  avant,  d'abduction  et  d'adduction. 
bien  plus  accentués  qu'il  y  a  une  heure. 

La  rapide  modification  qui  vient  de  se  produire  est  bien  plus  mani- 
feste encore  à  l'avant-bras.  Il  y  a  quelques  instants,  il  était  impossible 

AncU.  DE  PHYS.,  3«  SÉRIE.  —  IX.  13 


194  RKCUBIL  DB  FAITS. 

à  M. ..  de  le  remuer  si  peu  que  ce  soit  ;  maintenant,  il  peut  légèrement 
1^  fléchir  et  l'étendre,  il  peut  aussi  lentement,  mais  très  nettement,  le 
mettre  en  demi-pronation  et  le  ramener  en  supination. 

Grftce  à  ces  mouvements,  le  malade  peut  amener  sa  main  droite 
jusqu'à  la  bouche. 

La  main  et  les  doigts  restent  absolument  immobiles. 

Il  est  difficile  de  savoir  si  la  jambe  ou  la  cuisse  ont  subi  un  ohan- 
gement  de  même  nature.  La  marche  n*est  pas  modifiée  d*une  façon 
appréciable.  Ija  contracture  des  membres  droits  reste  la  môme.  La 
trépidation  épileptoîde,  provoquée  par  le  redressement  du  pied  on  U 
traction  sur  la  rotule,  n*a  pas  varié. 

Le  29  décembre,  Thyperesthésie  n'a  pas  reparu. 

Les  mouvements  de  l'avant-bras  ont  peut-être  gagné  un  peu  en 
étendue. 

Une  nouvelle  aimantation  d'une  heure  ne  nous  donne  rien. 

31  décembre.  Nous  mettons  l'aimant  en  regard  du  côté  gauche  da 
corps.  Nous  n'observons,  après  une  heure  d'aimantation,  aucun  chan- 
gement dans  la  sensibilité. 

9  janvier  1887.  Depuis  trois  jours,  M. . .  éprouve  de  violentes  douleurs 
dans  le  bras  droit.  Ces  douleurs  apparaissent  sous  forme  de  crises 
d'une  durée  de  deux  heures  à  peu  près  et  se  répètent  quatre  ou  cinq 
fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  Elles  s'étendent  à  tout  le  bras, 
à  l'avant-bras  et  à  la  main,  et  paraissent  débuter  par  l'épaule. 

L'aimant  est  mis  en  contact  avec  le  bras  droit  et  laissé  en  place 
toute  la  nuit.  Ce  qui  n*empêche  pas  le  malade  d'avoir  deux  nouvelles 
crises  dans  la  journée  du  lendemain. 
'  11  janvier.  L'aimant  est  replacé  et  maintenu  pendant  la  nuit  entière. 

13  janvier.  Depuis  vingt-quatre  heures  les  crises  douloureuses  n'ont 
pas  reparu. 

1»'  février.  L'état  de  M. . .  n'a  pas  varié  depuis  quinze  jours.  Il  n'y 
a  plus  de  douleurs  spontanées  ni  d'hyperesthésie. 

L'amélioration  de  la  motilité  survenue  au  moment  de  la  disparition 
de  l'hyperesthésie  a  persfsté.  Les  quelques  mouvements,  brusque- 
ment recouvrés,  n'ont  pas  le  moins  du  monde  augmenté  d*étendue  ou 
d'énergie  ;  ils  sont  encore  aujourd'hui  tels  qu'ils  se  sont  montrés  après 
la  seconde  application  de  l'aimant. 

lia  contracture  reste  la  même  :  peu  marquée  à  la  jambe,  elle  l'est 
bien  davantage  au  membre  thoracique  où  elle  donne  lieu  à  des  douleurs 
lorsqu'on  imprime  des  mouvements  au  coude,  au  poignet  ou  aux 
doigts. 

La  trépidation  épileptoîde  subsiste  ;  de  môme  le  tremblement  épilep- 
toîde à  la  suite  d'un  effort.  Cependant  ce  tremblement  est  moins  violent 
et  ne  se  produit  pas  toujours. 

Les  réflexes  sont  brusques  et  très  exagérés  à  droite. 

Le  dynamomètre  donne  à  la  main  gauche  Si. 
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En  ne  qui  regarde  ^«phasie,  nous  notons  une  diminution  de  la  eéelté 
▼erbale.  Le  vocabulaire  de  M. ..  ne  s'est  pas  enrichi;  son  mot  favori 
est  :  «  Qu'este  que  c'est?  »  Il  est  d'ailleurs  assez  gai  et  ne  se  plaint 
pas  de  sa  situation. 

Nous  avons  certainement  affaire,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  à 
une  p^osse  lésion  du  cerveau.  Nous  ne  pouvons  pas  savoir  exacte- 
ment la  nature  de  cette  lésion,  mais  son  existence  semble  démon- 
trée par  des  signes  de  grande  probabilité,  dont  nous  sommes 
d'ailleurs  obligés  de  nous  contenter,  M...  ne  paraissant  pas  avoir 
l'intention  d'ici  longtemps  de  nous  permettre  de  fairala  preuve. 

L'hyperesthésie  accompagnant  la  paralysie  cérébrale  a  été  divi- 
sée en  primitive  et  tardive.  Dans  le  premier  cas,  elle  serait  un 
phénomène  identique  à  Tanesthésie  du  début  et  elle  disparaîtrait 
quelque  temps  après  Tattaque.  Dans  le  second,  elle  pourrait  aussi 
n'être  due  qu'à  une  irritation  de  voisinage,  ou  bien  être  le  résultat 
de  dégénérescences  ou  de  névrites. 

Ici  elle  est  bien  apparue  tardivement,  plus  d'un  mois  et  demi 
après  l'ictus,  et  même  un  certain  temps  après  la  contracture,  mais 
elle  n'était  causée  par  aucune  altération  anatomique  des  nerfs, 
puisque,  survenue  brusquement,  elle  disparaissait  complètement 
ensuite  sous  l'action  de  l'aimant. 

Il  faut  en  conclure  que  dans  l'hémiplégie  avec  lésion  du  cer- 
ve.iu,  il  peut  survenir,  à  des  époques  variables,  des  hyperalgésies 
sans  altération  des  conducteurs  ou  des  centres  de  ceux-ci.  Il  y  a 
là  une  sorte  d'éréthisme  du  système  sensitif,  dû  probablement  à 
l'excitation  au  voisinage  de  la  lésion.  Les  centres,  pas  plusque.les 
nerfs,  n'étant  atteints  dans  leur  structure,  il  n'y  a  rien  d'extraor- 
dinaire à  ce  que  l'aimant  agisse  ici  comme  chez  les  hystériques, 
en  exerçant  une  sorte  d'action  directrice  sur  la  sensibilité  troublée. 

Céhez  ces  malades  aussi  bien  que  chez  les  saturnins,  les  esthé- 
siogènes  font  très  souvent  disparaître  Tanesthésie.  Il  est  tout  na- 
turel que  leur  influence  amène  un  résultat  aussi  favorable  dans 
rhyperesthésie  qui  est  un  trouble  très  voisin  et  peut  être  même 
atténué  de  l'anesthésie. 

L'étroite  relation  qui  unit  ces  deux  maladies  de  la  sensibilité 
est  bien  marquée  dans  le  fait  suivant  : 

<  M.|Grasset  cite  le  cas  d'un  malade  atteint  d'hémi-anesthésie  de 
cause  cérébrale,  chez  lequel  l'anesthésie  disparut  sous  Tinfluence 
de  la  faradisation.  Mais  avant  d'en  arriver  là,  survint  une  pérîode 
d'hyperalgésie  qui  suivit  de  quelques  minutes  l'application  des 
électrodes^  et  qui  ne  disparut  que  quatre  jours  après.  » 
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Avec  le  départ  de  rhyperesihésie^  a  ecuncidé  chee  M».,  le  retour 
de  quelques  mouvements.  C'est  là. un  fait  déjà  maintes  fois  ob- 
servé, en  particulier  par  MM.  Debove  et  Gharcot,  dans  le  cas 
d*hémorrhagie  cérébrale  accompagnée  d'hémi-anesthésie. 

Faut-il  voir  là  deux  phénomènes  superposés,  dus  à  l'action  éga- 
lement rapide  de  Taimant  sur  les  éléments  moteurs  et  sensitifs? 
L'aimantation  réveillerait  alors  d'une  sorte  de  paresse  ou  d'en- 
gourdissement les  conducteurs  ou  les  centres  qui  ont  échappé 
à  la  lésion  et  ne  seraient  que  stupéfiés. 

Ou  bien  existe-t-il  entre  la  motricité  et  la  sensibilité  des  rela- 
tions tellement  intimes  que  le  retour  de  l'une  entraînerait  la  réap- 
parition de  l'autre ,  comme  cela  a  lieu  si  souvent  dans  les  para- 
lysies  hystériques? 

Nous  ne  croyons  pas  que  des  explications  satisfaisantes  aient 
été  données  à  cet  égard. 

L'aimantation  oflVe  ceci  de  curieux  :  c'est  qu'elle  semble  brus- 
quement donner  tout  ce  qu'elle  peut.  C'est  ainsi  que  depuis  un 
mois,  les  mouvements  rendus  par  elle  au  malade  n'ont  pas  aug- 
menté le  moins  du  monde  d*étendue. 

L'action  de  l'aimant  ou  des  esthésiogènes  diffère,  dans  le  cas 
de  M...  comme  dans  d'autres  de  même  espèce,  des  faits  observés 
chez  les  hystériques,  par  l'absence  de  transfert  :  une  fois  l'hyper- 
estliésie  disparue,  elle  le  fut  défmitivement,  on  n'en  retrouvait 
plus  trace  sur  le  corps,  et  il  a  été  impossible  de  la  faire  revenir. 

Nous  rappelons  enfm  que  les  crises  douloureuses  qui  ont  tour- 
menté quatre  jours  notre  malade  ont  cédé  à  deux  applications 
prolongées  de  l'aimant. 

Moins  favorisé  que  M.  Vulpian,  nous  n'avons  pas  vu  l'aphasie 
subir  de  modilication  à  la  suite  de  ce  traitement. 

Les  faits  que  nous  rapportons  là  ont  été  très  nets.  Ils  ne  peuvent 
laisser  place  au  doute.  Us  ont  d'ailleurs  été  contrôlés  chaque  jour 
par  notre  maître,  M.  le  professeur  Pitres.  Ils  viennent  à  l'appui 
des  succès  rapportés  à  l'action  des  œsthésiogènes  et  en  particulier 
de  l'aimant,  dont  l'influence  souvent  heureuse  ne  paraît  pas  être 
assez  souvent  utilisée. 


l'Ail».  —  Sociel<^  d'iiiip.  l'ACL  DrH>NT  iCl.'  73.3.S7.  U  Gèrent  :  G.  MASSON. 


ARCHIVES 


DB 


PHYSIOLOGIE 

NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE 

MÉMOIRES   ORIGINAUX. 


.       I 

RECHERCHES  SDR  LES  FORMIATES  INTRODUITS 
DANS  L'ORGANISME, 

Par  MM.  GRÉHANT  et  QUHWQUAUD. 


PROCÉDÉ    DE    DOSAGE    DES    FORMIATES    EN    DISSOLUTION 
DANS  L'EAU   OU   DANS  UN   LIQUIDE  ORGANIQUE. 

La  série  des  détails  opératoires  se  résume  en  deux  mots  : 
distiller  et  décomposer. 

Pour  doser  un  formiate,  nous  avons  toujours  séparé  Tacide 
formique  par  distillation  dans  le  vide  à  Taide  de  l'appareil 
suivant  {/içf.  1)  : 

Appareil  à  distiller,  —  Le  ballon  B,  à  col  long  de  30  cen- 
timètres, d'une  contenance  de  500  centimètres  cubes,  est 
fermé  par  un  bouchon  de  caoutchouc  à  un  trou,  qui  est  traversé 
par  un  tube  recourbé  à  angle  aigu,  lequel  se  continue  par 
un  tube  droit  légèrement  incliné  sur  Thorizon  ;  ce  tube,  enve- 
loppé par  un  manchon  de  caoutchouc  formant  un  réfrigérant 
à  eau  R,  se  recourbe  de  nouveau  et  traverse  un  bouchon 
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de  caoutchouc  à  deux  trous,  bouchon  qui  ferme  une  éprou- 
vette  à  pied  graduée  E,  d'une  contenance  de  100  centimètres 
cubes,  complètement  immergée  dans  un  bocal  plein  d'eau 


froide  V  ;  le  second  trou  du  bouchon  est  traversé  par  un 
tube  de  verre  qui  est  uni,  à  l'aide  d'un  tube  en  caoutchouc  et 
d'un  manchon  M  formant  une  fermeture  hydraulique,  au 
tuyau  d'aspiration  d'une  pompe  à  mercure  P. 
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On  dispose,  au-dessous  du  ballon,  un  bain  d'eau  que  Ton 
doit  chauffer  graduellement  jusqu'à  Tébullition. 

Au  lieu  de  fermer  le  ballon  par  un  bouchon  de  caoutchouc 
qui  est  attaqué  à  la  longue  par  les  vapeurs  acides,  nous  nous 
servons  maintenant  d'un  appareil  tout  en  verre  présentant 
deux  tubulure»  t  et  /'  (%.  1),  dont  Tune/'  est  soudée  au  tube 
réfrigérant  et  dont  l'autre  t  peut  être  fermée  hermétiquement 
parun bouchon  à  l'émeri  rodé  et  graissé;  cette  seconde  tubu-^ 
lure  sert  à  l'introduction  des  liquides  et  au  nettoyage  de  l'ap- 
pareil après  chaque  expérience. 

MANIERE    d'OPÉRKR 

1"  Distillation,  —  On  commence  par  introduire  dans  le 
ballon  50  centimètres  cubes  du  liquide  soumis  à  l'essai  ;  on  y 
ajoute  6  centimètres  cubes  d'acide  sulfurique  monohydraté 
qui  déplace,  sans  le  décomposer,  l'acide  formique  pouvant 
exister  dans  le  liquide. 

Le  ballon  est  maintenu  plongé  dans  l'eau  froide  pendant 
que  l'on  verse  l'acide  sulfurique  avec  une  burette  graduée 
munie  d'un  robinet  de  verre.  Oa  fait  le  vide  à  la  température 
ordinaire  el,  lorsqu'il  est  presque  complet,  on  chauffe  le  bain 
d*eau  et  en  mémo  temps  le  ballon,  puis  on  achève  le  vide. 

Aussitôt  qu'il  est  à  peu  près  absolu,  on  voit  la  distillation 
commencer  :  dès  lors  il  est  inutile  de  continuer  les  manœuvres 
de  la  pompe;  la  distillation  continue  à  un  degré  tel  que  l'acide 
sulfurique  monohydraté  reste  seul  dans  le  ballon. 

En  opérant  ainsi,  on  obtient  dans  l'éprouvette  graduée  un 
liquide  acide  qui  renferme  l'acide  formique. 

Dans  le  cas  où  il  y  aurait  décomposition  partielle  d'un  for- 
niiate,  on  obtiendrait  par  la  pompe  à  mercure  un  certain 
volume  de  gaz  qui  renfermerait  de  Toxyde  de  carbone;  il  ne 
nous  est  jamais  arrivé  d'obtenir  ce  résultat  en  opérant  avec 
les  quantités  d'acide  sulfurique  que  nous  indiquons  plus  loin. 

2*  Nealvalisation  et  cvaponUion.  —  Le  liquide  distillé, 
auquel  on  ajoute  quelques  gouttes  de  teinture  de  tournesol 
rouge,  est  neutralisé  par  une  solution  de  soude  en  léger  excès, 
puis  le  liquide  est  évaporé  lentement,  et  sans  trop  élever  la 
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température,  dans  une  capsule  de  porcelaine  jusqu'à  ce  que 
*;on  volume,  qui  est  d'environ  50  centimètres  cubes,  soit  ré- 
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fluit  à  5  ou  à  10  centimètres  cubes,  volume  mesuré  dans  un 
tube  gradué. 

3*»  Appareil  à  décomposition  (%.  2).  —  Le  dispositif  est 
spécial;  il  se  compose  d*un  ballon  B  de  200  centimètres  cubes 
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de  capacité,  ayant  une  ouverture  assez  large  fermée  par  un 
bouchon  de  caoutchouc  à  trois  trous  :  le  premier  est  tra- 
versé par  un  tube  abducteur  se  rendant  à  un  cristallisoir 
plein  d'eau  ;  le  second  est  traversé  par  un  tube  de  sûreté  en  S 
dont  la  boule  contient  un  peu  d'acide  sulfurique  ;  le  troisième 
porte  une  burette/) graduée  à  robinet  r,  dont  l'extrémité  infé- 
rieure effilée  traverse  le  bouchon.  On  verse  dans  cette  burette 
de  Facide  sulfurique. 

4*  Décomposition,  —  Le  liquide  distillé,  concentré,  neutra- 
lisé est  versé  dans  l'appareil  à  décomposition  ;  on  ferme  le 
ballon  et  on  fait  passer,  à  l'aide  d'un  bouchon  fixé  dans  l'en- 
tonnoir du  tube  de  sûreté,  un  grand  courant  d'acide  carbo- 
nique, de  manière  à  chasser  complètement  l'air  qu'il  renferme  ; 
on  recouvre  l'extrémité  du  tube  abducteur  d'une  éprouvette 
graduée  G  pleine  d'eau  et  d'une  capacité  de  250  centimètres 
cubes  ;  en  tournant  le  robinet  de  la  burette,  on  laisse  tomber 
dans  le  ballon  un  volume  d'acide  sulfurique  double  de  celui 
du  liquide,  soit  10  centimètres  cubes  si  l'on  a  5  centimètres 
cubes  de  liquide,  reste  de  l'évaporalion  ;  le  mélange  s'échauffe 
et  une  partie  du  gaz  acide  carbonique  pénètre  dans  la  cloche; 
on  chauffe  le  ballon  jusqu'à  l'ébullition,  qui  est  maintenue 
tant  qu'il  y  a  dégagement  gazeux  ;  dès  qu'on  cesse  de  chauf- 
fer, une  absorption  dangereuse  se  produirait  si  le  tube  de 
sûreté,  contenant  de  l'acide  sulfurique  et  non  pas  de  l'eau,  ne 
laissait  rentrer  immédiatement  l'air  extérieur. 

5^  Analyse  des  gaz  obtenus,  —  L'éprouvette  est  portée 
dans  une  grande  terrine  pleine  d'eau,  puis  elle  est  fermée  par 
un  bouchon  de  caoutchouc  traversé  par  un  tube  fermé  à  une 
extrémité  et  rempli  d'une  solution  concentrée  de  potasse  ;  on 
agite  les  gaz  avec  l'alcali,  qui  absorbe  complètement  l'acide 
carbonique  ;  le  volume  gazeux  restant  est  mesuré,  puis  agité 
de  la  même  manière  avec  une  solution  de  protochlorure  de 
cuivre  dans  l'acide  chlorhydrique,  solution  que  Ton  a  versée 
dans  le  même  tube  de  verre  préalablement  lavé  à  grande  eau  ; 
on  agite  fortement,  et  on  introduit  a  deux  reprises  le  réactif 
absorbant  de  l'oxyde  de  carbone,  dont  le  volume  peut  alors 
être  facilement  apprécié. 
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Connaissant  le  volume  d'oxyde  de  carbone  fourni  par  un 
gramme  de  formiale  de  soude,  on  n'aura  plus  à  faire  qu'une 
simple  proportion  pour  savoir  la  quantité  de  formiate  de  soude 
contenue  dans  les  liquides  qui  auront  été  soumis  aux  divers 
traitements  indiqués  ci-dessus. 

Prenons  un  exemple  :  1  gramme  d'un  formiate  dissous  dans 
l'eau  ou  dans  l'urine  normale  donne  200  à  20i  centimètres 
cubes  d'oxyde  de  carbone  ;  toutefois,  l'acide  sulfurique  donne 
avec  l'urine  normale  quelques  centimètres  cubes  d'oxyde  de 
carbone  qu'il  faut  retrancher  du  volume  total  obtenu. 

Supposons  qu'après  l'injection  dans  l'estomac  de  5  grammes 
de  formiate,  on  obtienne  688  centimètres  cubes  d'oxyde  de 
carbone,  en  traitant  l'urine,  nous  aurons  la  proportion  sui- 
vante : 

-j-  =  — ;  j:=:3f',87,  poids  de  formiate  éliminé. 

Telle  est,  d'une  manière  générale,  la  façon  d'opérer;  mais 
il  existe  un  certain  nombre  de  détails  qu'il  importe  de  con- 
naître pour  arriver  à  des  résultats  constants  et  comparables. 

Les  formiates  qui  ont  servi  do  base  aux  calculs  et  aux  expé- 
riences d'élimination  sont  de  même  provenance  et  donnent  la 
incme  quantité  d'oxyde  de  carbone  par  décomposition;  mais 
Il^s  formiates  qui  ont  servi  pour  étudier  les  détails  du  procédé 
otaieiit  de  provenances  diverses  et  donnaient  des  proportions 
variables  de  ce  gaz. 

DÉTAILS    DE   TECHNIQUE    DU    PROCÉDÉ 

Possibilité  du  dosage  des  formiates  dans  F  urine.  — Deux 
expériences  comparatives  établissent  la  possibilité  du  dosage 
lies  formiates  éliminés  par  les  urines.  Sous  Tinfluence  de 
lacide  sulfurique  monohydraté,  l'urine  normale  ne  donne  que 
(les  traces  de  CO,  tandis  que  Turine  normale  à  laquelle  on 
ajoute  un  formiate  donne  de  grandes  quantités  de  GO.  ' 

Pour  le  démontrer,  nous  avons  distillé  en  môme  temps  et 
séparément,  sur  un  bain  d'axonge,  190  centimètres  cubes 
d  urine  normale  avec  40  centimètres  cubes  de  SO*H*^  au  1/5', 
ûL  autant  d'urine  additionnée  de  formiate.  70  centimètres 
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cubes  de  liquide  distillé  sont  évaporés  à  sit^ité,  puis  repris 
avec  10  centimètres  cubes  d'eau  distillée  que  nous  avons  in* 
Iroduite  dans  un  ballon  de  100  centimètres  cubes  environ  ;  ce 
ballon  est  fermé  à  l'aide  d'un  bouchon  à  deux  trous  :  Tun  livre 
passage  à  un  tube  de  sûreté,  l'autre  à  un  tube  abducteur  qui 
plonge  dans  Teau  d'un  cristallisoir.  On  fait  passer  dans  Tap- 
pareil  un  courant  de  CO'  pour  chasser  l'air;  on  ajoute  l'acide 
sulfurique,  puis  on  décompose  à  l'aide  de  la  chaleur  ;  les  gaz 
sont  recueillis  dans  une  éprouveite  graduée  et  traités  suc- 
cessivement par  la  potasse  qui  absorbe  GO*,  et  par  le  proto- 
chlorure de  cuivre  en  solution  dans  l'acide  chlorhydrique  qui 
absorbe  GO. 

Dans  ces  essais,  nous  avons  obtenu  2**,5  GO  pour  l'urine 
normale,  et  56  centimètres  cubes  GO  pour  l'urine  renfermant 
le  formiate  :  donc  53''%5  GO  provenaient  de  la  décomposition 
du  formiate  contenu  dans  l'urine. 

Distillation  de  ïurine  normale  avec  1* acide  sulfurique^  et 
étude  comparative  de  Furine  normale  et  de  ïurine  contenant 
un  formiate.  —  Au  début  du  dosage  des  formiates  dans  le^ 
liquides  de  l'organisme,  il  est  donc  indispensable  de  connaître 
ce  que  donne  Turine  distillée  normale  en  présence  des  mêmes 
doses  d'acide  sulfurique,  et  ensuite  de  faire  une  étude  com- 
parative de  l'urine  normale  et  de  l'urine  dans  laquelle  on  met 
un  formiate.  Voyons  ce  que  dit  l'expérimentation  : 

Expérience  I.  —  Voici  une  urine  normale.  On  prend  50  centimètres 
cubes  de  cette  urine,  on  ajoute  5  centimètres  cubes  S0*H2,  on  distille,  on 
neutralise,  on  évapore,  on  reprend  par  une  petite  quantité  d^eau,  on 
décompose  et  on  obtient  2~,2  CO  ou  4«,4  0/0. 

Expérience  II.  —  Distillation  de  50  centimètres  cubes  d'urine  normale 
avec 4  centimètres  cubes  SO^H^.  Après  neutralisation,  évaporatiou,  dé- 
composition, on  obtient  l'^sl  GO  ou  3«=S4  0/0. 

ExpÊHiENCE  III.  —  On  prend  50  centimètres  cubes  d*urine  normale 
que  l'on  distille  après  y  avoir  ajouté  4  centimètres  cubes  SO^H^,  on  neu- 
lialise,  on  décompose  par  iO  centimètres  cubes  SO'^IP  et  on  obtient 
l'%8C0  oua^s60/0. 

Concluons  que  l'urine  normale  distillée  avec  SO*H^  donne 
de  très  petites  quantités  d'oxyde  de  carbone.  Ajoutons  que 
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Turiae  non  distillée  et  chauffée  avec  SO*H^  donne  de  grandes 
quantités  de  CO  :  il  faut  donc  surveiller  avec  le  plus  grand  soin 
la  distillation  et  empocher  tout  passage  de  Farine  en  nature 
dans  réprouvette  qui  reçoit  le  liquide  distillé. 

Voici  maintenant  deux  expériences  comparatives  montrant 
la  différence  de  Toxyde  de  carbone  obtenu  avec  l'urine  nor- 
male et  avec  l'urine  dans  laquelle  on  introduit  un  formiate. 

Expérience  du  2  décembre  1886.  —  Oq  prend  50  centimètres  cubes 
d*urîne  normale  auxquels  on  ajoute  10  centimètres  cubes  SO^H^,  on 
distille  44  centimètres  cubes  du  liquide  entre  150  et  180%  on  neutralise, 
on  évapore,  on  reprend  par  une  petite  quantité  d'eau  et  de  SO^fl^  et  on 
chauff^^  dans  l'appareil  à  décomposition.  On  obtient  1*,8GO.A50  cen- 
timèlrc3  cubes  de  cette  urine  normale,  on  ajoute  un  gramme  de  for- 
miate préparé  avec  Tacide  formique  et  le  bicarbonate  de  soude  pur:  on 
aJDûte  SO^H^,  on  distille  42  centimètres  cubes  de  liquide  entre  150  et  180", 
DU  neutralise,  on  évapore,  on  reprend  par  un  peu  d*eau  distillée,  on 
décompot^e  par  SO'^H^  et  Ton  obtient  256  centimètres  cubes  CO. 

Donc  £66-1,8  =  254 **,2  exprime  le  chiffre  d'oxyde  de  carbone  prove- 
nant de  la  décomposition  du  formiate. 

*  Décomposition  d'un  gramme  de  formiate  dans 

Vurine  normale. 

Expérience  du  11  février  1887.  —  On  distille  dans  le  vide  un  gramme 
de  Tormiate  avec  50  centimètres  cubes  dMrine  normale,  on  ajoute  4  cen- 
timètres cubes  SO^H^  ;  le  vide  est  fait  d*abord  à  la  température  ordinaire, 
puis  ou  chauffe  le  ballon  et  on  cesse  la  manœuvre  de  la  pompe  à  mer- 
cure. Le  col  du  ballon  est  lui-même  plongé  dans  Teau  dont  la  tempé- 
rature est  portée  à  Tébullition,  de  telle  sorte  que  les  gouttelettes  d'eau 
doposocs  sur  le  col  soient  complètement  chassées  ;  de  plus  on  fait  passer 
dti  ftHiu  distillée  dans  toas  les  tubes  de  f  appareil. 

Ou  imuiralise,  on  évapore,  on  décompose  le  liquide  par  le  double  de 
mn  volume  de  SO^H^  (8  centimètres  cubes  de  liquide  et  16  centimètres 
cubes  S0*H2)et  on  obtient  199  centimètres  cubes  CO,  chiffre  très  voisin 
de  â04^  obtenu  antérieurement  avec  le  même  formiate. 

Cet  excellent  résultat  est  dû  :  1*  à  ce  que  le  vide  est  fait 
avant  d'élever  la  température  du  ballon  ;  2°  au  balayage  de 
tous  les  tubes  ;  3**  et  surtout  aux  proportions  suffisantes 
de  SÛ^H^  pour  la  distillation  et  la  décomposition. 

On  peut  obtenir  encore  plus  en  préparant  un  formiate  absolu- 
ment pur  à  l'aide  de  Tacide  formique  et  du  bicarbonate  de  soude 
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pur;  le  légej*  excès  d'acide  est  chassé  par  la  dessiccation. 

Un  gramme  de  ce  sel  desséché  chauffé  dans  un  ballon  à 
décomposition  avec  SO*H^  donnô  287*%2GO,  c'est-à-dire  un 
nombre  supérieur  à  celui  qui  a  été  fourni  parla  même  quantité 
du  formiate  du  commerce. 

Il  est  donc  indispensable  de  se  servir  d'un  formiate  dont 
on  connaît  toute  l'histoire  chimique,  au  point  de  vue  de  sa 
décomposition  en  GO. 

Expérience  du  2  février.  —  On  dissout  un  gramme  de  formiate  de 
soude  dans  50  centimètres  eubes  "d^urine  normale,  on  ajoute  4  centi- 
mètres cubes  S0*H2,  on  distille  ;  le  liquide  distillé,  neutralisé,  évaporé 
et  décomposé  par  le  double  de  SO^H^  (18  ceùtimètres  cubes  le  liquide 
étant  égal  à  9  centimètres  cubes)  donne  208  centimètres  cubes  CO. 
Comme  50  centimètres  cubes  d'urine  contiennent  environ  2  centi- 
mètres cubes  CO,  on  a  donc  206  centimètres  cubes  CO  comme  chiffre 
correspondant  à  un  gramme  de  formiate. 

Notons  que  les  tubes  du  réfrigérant,  le  col  du  ballon,  le 
ballon  lui-même  et  les  tubes  de  la  pompe  à  mercure  sont  lavés 
avec  de  l'eau  distillée  et  soumise  à  la  neutralisation,  à  Tévapo- 
ralion.  Nous  avons  reconnu  en  effet  que  les  gouttelettes  d'eau 
contenues  dans  ces  tubes  étaient  acides,  ce  qui  nous  a  porté  à 
croire  qu'il  y  avait  un  peu  d'acide  Ibrmique  retenu  par  la  va- 
peur d'eau. 

Depuis  ce  balayage,  les  résultats  ont  été  beaucoup  plus  uni- 
formes. 

Le  dosage  d'un  formiate  dissous  dans  l'eau  distillée  donne 
les  mêmes  résultats  que  lorsqu'il  est  dissous  dans  Turino. 

ExpÉRiENXR.  —  Un  gramme  de  formiate  de  soude  est  dissous  dans 
50  centimètres  cubes  d*eau  distillée;  on  y  ajoute  comme  précédemment 
4  centimètres  cubes  SO*H2pour  distiller;  on  obtient  après  décomposition 
200  centimètres  cubes  CO,  chiffre  que  Ton  peut  regarder  comme  sem- 
blable a  celui  que  Ton  obtient  en  ajoutant  un  gramme  de  formiute  à 
50  centimètres  cubes  d'urine. 

Dans  une  autre*  expérience,  nous  n'avons  ajouté  à  la  solution 
d'un  gramme  de  formiate  que  2  centimètres  cubes  SO*H^  pour  la 
distillation.  Après  neutralisation,  évaporât  ion  et  décomposition 
avecSO*H-,  nous  n'avons  obtenu  que  165*^*^5  CO. 
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Dans  celle  expérience,  le  chiffre  d'acide  sulfurique  ajouté 
pour  la  dislillation  élait  Irop  faible;  nous  avons  reconnu  qu'il 
niait  nécessaire  d'en  mettre  6 'centimètres  cubes.  De  plus,  dans 
celte  analyse,  les  tubes  du  réfrigérant  et  de  la  pompe  à  mercure 
n'ont  pas  été  lavés  et  la  quantité  d'acide  sulfurique  pour  la 
décomposition  n'a  pas  été  mesurée.  Tout  cela  nous  explique  le 
chiffre  faible  d'oxyde  de  carbone  obtenu. 

Quantité  d'oxyde  de  carbone  obtenu  suivant  la  concentra- 
iion.  —  Il  est  indispensable  de  se  placer  toujours  dans  les 
mômes  conditions  de  concentration;  en  effet,  si  l'on  met  dans 
noire  appareil  un  gramme  de  formiale  de  soude  en  présence 
de  10  centimètres  cubes  de  SO*H^  sans  y  ajouter  d'eau,  on 
recueille  251  centimètres  cubes  CO,  volume  plus  grand  que 
celui  que  nous  obtenons  lorsque  le  même  gramme  est  étendu 
d'eau. 

Mais,  si  l'on  fait  une  expérience  d'essai  pour  doser  le  for- 
miale contenu  dans  un  liquide  donné,  en  simulant  Texpérience 
que  l'on  doit  faire  pour  extraire  le  formiale  de  Turine,  on  trouve 
une  perle  considérable  :  il  faut  en  effet  faire  une  double  opé- 
ration, déplacer  l'acide  formiqueet  distiller;  puis  décomposer, 
l  les  opérations  successives  entraînent  uneperte  nolable,  comme 
1g  démontre  l'expérience  suivante. 

Expérience  I.  —  On  dissout  un  gramme  de  formiale  de  soude  dans 
100  centimètres  cubes  d'eau  distillée,  on  y  ajoute  5  centimètres  cubes 
SO^H^,  puis  on  distille  sur  le  bain  d'axonge.  11  passe  à  la  distillatiou 
IQ  centimètres  cubes  de  liquide  acide  que  l'on  neutralise  avec  une  so- 
ItiLîon  de  soude,  on  évapore,  on  ajoute  10  centimètres  cubes  d'eau  dis- 
tillée, à  laquelle  on  ajoute  20  centimètres  cubes  d'acide  sulfurique  dans 
ra}>pareil  spécial  à  décomposition  ;  on  chaufio  et  Ton  obtient  98'%4  CO, 
^  nombre  inférieur  au  précédent. 

■i  '  Expérience  II.  —  Si,  au  lieu  de  5  centimètres  cubes  de  S0'*H2,  nous  en 

ajoutons  15  centimètres  cubes  pour  décomposer  un  gramme  de  formiate 
lie  Boude,  en  opérant  comme  précédemment  nous  obtenons  liO  ceutî- 
itièlres  cubes  CO,  nombre  supérieur  au  précédent. 

En  effet,  lorsqu'on  augmente  la  proportion  deSO^IPdans  le  liquide, 
on  augmente  aussi  la  quantité  de  CO. 

ExPKfUKNCE  m.  — On  prend  100  centimètres  cubes  d'urine  presque 
uormale  d'un  chien  qui  a  reçu  dans  Testomac,  cinq  jours  auparavant, 
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UD  gramme  de  fo^ini«te  de  soude  disBous  dans  iOO  centimètres  cubes 
de  liquide.  On  ajoute  20  centimètres  cubes  SO'*H^,  la  distillation 
s^opère  à  185*  ;  le  liquide  distillé  est  de  95  centimètres  cubes;  on 
le  neutralise,  on  l'érapore  et  on  le  décompose  en  ajoutant  5  centi- 
mètres cubes  S0*H2  ;  on  obtient  seulement  4",8CO. 

A  100  centimètres  cubes  de  cette  môme  urine,  on  ajoute  un  gramme 
de  formiate  de  soude,  plus  20  centimètres  cubes  SO'^H^,  on  distille  à 
i85<'  ;  le  liquide  distillé  est  de  95  centimètres  cubes  ;  on  neutralise,  on 
évapore.  On  décompose,  on  ajoute  5  centimètres  cubes  d'eau  distil- 
lée, et  20  centimètres  cubes  S0'*H2  et  on  obtient  186  centimètres  cu- 
bes GO. 

Donc,  186  —  4,8  =  181«S2  GO  représentent  la  quantité  de  GO  corres- 
pondant à  un  gramme  de  formiate.  Ce  cbiffre  est  encore  supérieur  au 
précédent.  La  différence  dans  la  manière  d'opérer  a  consisté  simple- 
ment à  ajouter  20  centimètres  cubes  S0'*H2  au  lieu  de  15  et  à  distil- 
ler 95  centimètres  cubes  de  liquide  au  lieu  de  10  centimètres  cubes  ; 
il  est  donc  important  de  distiller  jusqa*à  ce  qu'il  ne  reste  presque 
plus  que  Pacide. 

Décomposition  du  liquide  distillé  et  évaporé.  —  La  quan- 
tité d'acide  sulfurique  ajoulée  influe  sur  la  quantité  de  gaz 
obtenue;  en  voici  des  exemples  : 

Expérience  I.  —  On  introduit  dans  le  ballon  à  décomposition  5  cen- 
timètres cubes  d'une  solution  renfermant  20 centigrammes  de  formiate 
de  soude,  puis  on  ajoute  5  centimètres  cubes  SO'^H^  ;  on  obtient  à 
peine  quelques  centimètres  cubes  de  GO. 

Expérience  11.  —  Datis  le  même  appareil,  on  introduit  successive- 
ment :  1<*  5  centimètres  cubes  de  solution  contenant  20  centigrammes 
(le  formiate,  2®  10  centimètres  cubes  SO^H^.  On  décompose  et  on  obtient 
16  centimètres  cubes  GO.. 

Une  3«  expérience  donne  17",7GO. 

Une  4«  expérience  faite  avec  la  même  quantité  de' solution  de  for- 
miate, à  laquelle  on  ajoute  20  centimètres  cubes  S0'»H2,  donne  à  peu 
près  les  mêmes  chiffres  de  GO. 

Il  suffit  donc  pour  obtenir  une  bonne  décomposition  d'ajou- 
ler  lacide  sulfurique  en  volume  double  du  liquide  introduit 
flans  lappareil. 

Même  quantité  d'eau  et  de  S04P  pour  la  distillation.  —  On 
distille  un  gramme  de  formiate  avec  30  centimètres  cubes 
d'eau  et  30  centimètres  cubes  SO*H^  On  opère  avec  toutes 
les  précautions  indiquées  dans  notre  mémoire.  Par  la  pompe 
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â  mercure,  on  obtient  3^,4  CO.  On  neutralige,  on  évapore, 
on  décompose  par  SO*H'. 

On  obtient  226^,4  CO,  chiffre  un  peu  supérieur  à  celui 
que  nous  obtenons  lorsque  nous  distillons  avec  50  centimè- 
tres cubes  d'eau  ou  d'urine.  Ce  fait  tient  à  la  dilution  qui  est 
moins  grande.  Cette  expérience  montre  encore  que,  lorsque 
Tacidc  sulfurique  est  en  trop  grande  quantité  pour  la  même 
proportion  de  formiate,  il  se  fait  une  légère  décomposition 
pendant  la  distillation. 

Suivant  la  quantité  d'eau  et  la  quantité  de  SO*H^  le  volume 
de  CO  varie.  En  voici  des  exemples  : 

ExPKRiENCE.  —  On  dissout  25  centigrammes  d*un  formiate  de  soude 
L-oo6trvé  dans  le  laboratoire  depuis  quelque  temps  dans  25  centimètres 
cu^jCes  d*eau.  On  ajoute  quelques  centimèlres  cubes  SO'H^,  on  distille 
dana  le  vide,  on  neutralise,  on  évapore  et  Ton  décompose  en  ajoutaDt 
&  Geuli  mètres  cubes  d'eau  et  5  centimètres  cubes  SO^H^.  On  obtient 
5  centimètres  cubes  CO. 

Ou  répète  la  même  expérience  de  distillation  et  de  décom- 
posiLion  ;  toutes  les  conditions  sont  les  mêmes  sauf  la  quan- 
tité de.  SO*H^  qui  est  doublée.  On  a  10  centimètres  cubes 
d'oxyde  de  carbone. 

Dans  une  troisième  expérience,  on  ajoute  20  centimètres 
cubes  de  SO*H^  ;  pour  décomposer  le  résidu  provenant  de  la 
distillation,  on  obtient  20  centimètres  cubes  GO. 

On  peut  donc  conclure  de  ces  expériences  que  la  quantité 
de  CO  croît  avec  Taugmentation  de  SO*H^;  mais,  en  diminuant 
la  pi^oportion  d*eau  par  rapport  à  l'acide,  la  quantité  de  CO 
n*aijjfmente  plus. 

Toutefois  si  Ton  décompose  le  formiate  enajoutantde  petites 
quantités  d'eau,  plus  la  dilution  sera  faible,  plus  on  obtiendra 
de  CO  jusqu'à  une  limite. 

RxHÉRiENGK.  —  Si  l'on  décompose  50  centigrammes  de  formiate  de 
soude  auquel  on  ajouke  5  centimètres  cubes  d'eau  et  15  centimèlres 
cubes  de  S0*H2,  on  obtient  105  centimètres  cubes  CO. 

Cos  petites  quantités  d'eau  ne  font  pas  varier  la  proportion 
de  CO  obtenu  par  décomposition;  l'expérience  suivante  le 
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démontre:  on  décompose  directement  50  centigrammes  du 
même  formiate  avec  10  centimètres  cubes  SO*H^  et  sans 
addition  d'eau  ;  on  obtient  104  centimètres  cubes  GO,  chiffre 
identique  à  celui  de  Texpérience  précédente. 

Distillation  dans  le  vide.  —  Il  est  indispensable  de  distil- 
ler dans  le  vide,  les  résultats  sont  beaucoup  plus  réguliers 
que  lorsqu'on  fait  la  distillation  au  bain  d'axonge.  En  faisant 
la  distillation  dans  le  vide  d'après  les  règles  que  nous  avons 
indiquées,  on  obtient  des  chiffres  comparables. 

ExpéniENCE.  —  Dans  un  ballon  à  long  col^  on  introduit  un  gramme 
(le  formiate  de  soude  dissous  dans  50  centimètres  cubes  d^eau  distillée; 
on  y  ajoute  2«,5SO'*H2;  on  distille  dans  le  vide  produit  par  la  pompe 
à  mercure  ;  ou  ne  recueille  aucun  gaz,  SO'^H^  ne  produit  par  consé- 
quent pas  de  décomposition  gazeuse  du  formiate  de  soude. 

On  neutralise,  on  décompose  par  SO*H^  dans  l'appareil 
spécial  et  on  obtient  164*'**,8  CO  pour  un  gramme. 

Dans  une  autre  expérience  faite  de  la  même  manière  sur 
un  gramme  d'un  formiate  d'une  autre  provenance,  on  obtient 
ni  centimètres  cubes  CO.  La  différence  est  donc  faible  et  il 
faut  dorénavant  opérer  dans  le  vide. 

Le  formiate  mômo  en  petite  quantité  est  décomposé.  —  Il 
est  facile  de  démontrer  que  des  doses  faibles  ne  sauraient 
échapper  à  la  décomposition.  Si  Ton  soumet  à  l'action  de 
Tacide  sulfurique  monohydraté  10  centigrammes  seulement 
de  formiate  de  soude,  on  obtient,  après  Tactionde  la  potasse, 
un  gaz  qui  brûle  avec  la  flamme  bleue  caractéristique  de  CO. 

Dans  une  autre  expérience  semblable  en  décomposant 
10  centigrammes  de  formiate  de  soude  par  10  centimètres 
cubes  SO♦H'^  on  obtient  de  15  à  18  centimètres  cubes  de  CO. 

On  dissout  le  2  février  10  centigrammes  de  formiate  de 
soude  dans  50  centimètres  cubes  d'eau  distillée,  on  distille 
avec  4  centimètres  cubes  SO*H^  Le  liquide  obtenu  est  neutra- 
lisé, évaporé  et  décomposé  par  SO*H^  On  obtient  14",8  CO 
et  148  centimètres  cubes  pour  un  gramme.  Ce  chiffre  est  un 
peu  inférieur  à  celui  que  Ton  obtient  lorsque  la  quantité  de 
formiateestsuperieure.il  serait  facile  de  corriger  cette  erreur 
en  établissant  des  tables  à  L'aide  de  distillations  et  dedécom^ 
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positions  de  5  en  5  centigrammes  depuis  5  jusqu'à   100  et 

ricsjdu  après  distilhition.  —  On  pourrait  penser  que  le 
résidu  laissé  après  distillation  dans  le  ballon  renferme  encore 
dos  Ibrmiates  non  décomposés.  Voici  des  expériences  qui  dc- 
nionli^nt  que  cette  hypothèse  n'est  pas  fondée. 

KxPKiuENCE  I.  —  Les  résidus  de  plusieurs  distillations  sont  addi- 
tionnais de  50  centimètres  cubes  d*eau  distillée,  puis  redistillés  de 
ntjuvtmu  jusqu'à  ce  qu'il  ne  reste  plus  que  Tacide.  On  neutralise,  oa 
éviipore,  on  tijouto  10  centimètres  cubes  d'eau,  on  décompose  par 
20  çoutj mètres  cubes  de  SO'^H^  et  on  n'obtient  que  1  centimètre  cube  CO. 

ExriuiENGE  II.  —  A.  un  résidu  sulfurique  qui  avait  donné  178  cen- 
timéti  eâ  cubes  CO  pour  un  gramme  de  formiate,  on  ajoute  50  centi- 
mètres cubes  d*eau,  on  distille  à  nouveau  et  l'on  obtient  après  décom- 
position 0",7  CO. 

Expérience  III.  —  Ou  reprend  le  résidu  par  S0*H2,  on  le  décom- 
poïso  directement  et  on  n'obtient  que  0",5  GO. 

Concluons  donc  qu'il  ne  reste  pas  de  formiate  dans  Tacide 
^sulfurique  restant  après  la  distillation. 

EXPÉRIENCES  D' ÉLIMINATION 

Kxpêfiencc  du  iO  janvier.  —  A  trois  heures  trente  minutes,  on 
iiaji'ottj  dans  l'eslomac  d'un  chien,  pesant  1:2  kilogrammes  environ, 
5  grammes  de  formiate  de  soude  dissous  dans  150  centimètres  cubes 
U'euii;  t'animai  est  laisse  sur  la  gouttière  pendant  un  quart  d'heure,  il 
ue  vomit  pas.  On  le  met  alors  dans  une  cage  à  urines  ;  préalablement 
1q  vessie  est  vidée  par  asphyxie  incomplète. 

Ia'  ti  janvier,  on  recueille  â:20  centimètres  cubes  d'urine,  on  en  prend 
W  oeiititnètres  cubes  auxquels  on  ajoute  2«^,5  SO^H^  ;  on  distille  dans 
le  vid*%  on  neutralise,  on  place  le  résidu  avec  7",6 d'eau  distillée  dans 
rtippArûil  à  décomposition  avec  15  centimètres  cubes  S0*H2,  on  ob- 
lit*nt  Hd**,5  CO  pour  50  centimètres  cubes  d'urine,  ou  380««,6  pour 
ïî^i^tïnti  mètres  cubes  d'urine.  Or,  1  gramme  de  formiate  correspondant 
A  iOi  centiinèti*es  cubes  CO,  la  quantité  de  formiate  éliminée  sera 
«l^Miiii'A  par  la  proportion  suivante  : 

i  X  . 

Eo  4^Qarante-huil  heures,  Tanimal  a  doue  éliminé  i«',86  de  formiate. 
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Daas  une  autre  expérience  faite  sur  la  môme  urine,  on  en  distille 
GO  centimètres  cubes  ànns  le  vide  avee  5  centimètres  cubes  d*acide 
sulfurique,  et  on  obtient,  après  décomposition  aveûqu3lqaes  centimè- 
tres cubes  d'eau,  10  centimètres  cubes  S0^H2, 73  centimètres  cubes  CO. 
Ce  chiffre  est  à  peine  différent  du  premier  nombre  obtenu. 

Du  deuxième  au  troisième  jour,  ce  même  chien  émet  187  centimètres 
cubes  d*urine.  On  en  prend  60  centimètres  cubes  qui,  après  traitement, 
donnent  i4««,5  CO,  ou  B6«',l  CO  pour  187  centimètres  cubes  d'urine.Ce 
chiffre  correspond  à  08^',27  de  formiate  de  soude. 

Expérience  du  M  Janvier.  —  On  analyse  l'urine  d'un  chien  auquel  on 
avait  injecté  10  grammes  de  formiate  de  soude  ;  Turine  émise  pendant 
les  trente-six  premières  heures  qui  suivent  rinjeclion  est  de  205  centi- 
mètres cubes.  On  en  prend  50  centimètres  cubes  que  l'on  fait  distiller 
dans  le  vide  avec  4  centimètres  cubes  SO^FP. 

On  neutralise,  on  évapore,  et  l'on  décompose  avec  quelques  centimè- 
tres cubes  diacide  sulfurique;  on  obtient  126  centimètres  cubes  CO,ou 
516  centimètres  cubes  pour  205  centimètres  cubes  d*urine  ;  ce  qui  cor- 
respond à  2?',47  de  formiate  de  soude  éliminés  sans  décomposition  en 
trente -six  heures. 

En  outre,  le  troisième  jour-on  obtient  28  centimètres  cubes  d'urine 
qui,  traités  de  la  môme  manière  et  distillés  avec  2  centimètres  cubes 
de  S0*H2,  donnent,  après  décomposition,  Se-^OCO  pour  28  ou  i2",8  0/0, 
nombre  montrant  qu'il  existe  encore  une  élimination  de  formiate  par 
les  urines  quarante-huit  heures  après  Tinjection. 

Soixante-douze  heures  après  l'injection,  le  chien  avait  excrété  200  cen- 
timètres cubes  d*urine  ;  on  en  prend  50  centimètres  cubes  que  l'on  dis- 
tille avec  4  centimètres  cubes  SO^H^,  on  obvient  après  décomposition 
9^«.5CO  ou  19  centimètres  cubes  CO  0/0,  ou  Off',23  de  formiate  pour  200. 

Ce  chien  aurait  donc  éliminé  en  trois  jours  2^^,70. 

Expérience  du  21  janvier.  —  On  injecte  à  cinq  heures  et  demie  du 
soir,  dans  l'estomac  d'un  chien,  5  grammes  de  formiate  de  soude  ;  pen- 
dant les  soixante  heures  qui  suivent,  l'animal  excrète  280  centimètres 
cubes  d'urine  ;  on  en  prend  50  centimètres  cubes  auxquels  on  ajoute 
4  centimètres  cubes  SO^H^,  ou  neutralise,  on  évapore,  on  décompose 
avec  S0^H3  et  on  obtient  123  centimètres  cubes  CO,  ou  688««,8  CO,  ce 
qui  correspond  à  3*^,37  de  formiate  de  soude,  en  prenant  204  centimè- 
tres cubes  CO  comme  oorrespondant  à  1  gramme  de  formiate. , 

Ce  chien  a  donc  éliminé  en  soixante  heures  3ff',37.  Comme  il  avait 
reçu  5  grammes  dans  restomeic.il  no  restait  plus  dans  l'économie,  après 
soixante  heures,  que  lf',63;  peut-être  en  avait-il  rejeté  dans  les  fèces. 

Expérience  du  26  janvier.  —  A  cinq  heures  et  demie  du  soir,  on 
fixe  dans  le  bout  central  de  la  veine  jugulaire  une  canule  munie 
d'un  tube  court  en  caoutchouc,  dans  lequel  on  introduit  l'extrémité 
d'une  burette  à  robinet  ;  préalablement  l'espace  de  la  burette  compris 
entre  le  robinet  et  l'extrémité  libre  est  rempli  d'eau  distillée.  On  verse 
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dans  la  burette  elle-même  18  centimètres  cubes  d*eau  distillée  tenant 
en  solution  4  grammes  de  formiate  de  soude;  bn  ouvre  un  peu  lero- 
blnt^ty  et  le  liquide  s'écoule  très  lentement  dans  Tintéricur  du  vaisseau 
veineux.  Pendant  cet  écoulement,  l'animai  s^agite  à  peine;  il  ne  vomit 
pas  pendant  la  demi-heure  qu*il  reste  au  laboratoire  soumis  à  notre 
observation. 

Le  22  janvier,  à  deux  heures  de  l'après-midi,  Vanimal  n'avait  pas 
uriné;  on  obtient  par  asphyxie  incomplète  2â8 centimètres  eubesd'urine: 
on  en  prend  50  centimètres  cubes  que  Ton  distille  avec  4  centimètres 
cubes  S0*H2,  on  neutralise,  on  évapore,  on  décompose  par  SO^H^  et 
on  obtient  99^^b  CO,  ou  45âfe,7  pour  228  centimètres  cubes  d'urine,  ou 
^^,22  de  formiate.  Dans  les  premières  vin^-quatre  heures,  le  chien  a 
donc  éliminé  en  nature,  sans  décomposition,  plus  de  la  moitié  du  for- 
miate injecté.  Plusieurs  autres  distillations  donnent  des  chiffres  à  peu 
près  semblables. 

Le  31  janvier  (4®  jour  après  Tinjection  intra-veineuse),  on  obtient 
par  asphyxie  150  centimètres  cubes  d'urine.  On  en  distille  75  centimè- 
Ires  cubes  avec  8  centimètres  cubes  S0^H2;  on  neutralise,  on  décom- 
pose et  on  obtient  20  centimètres  cubes  GO,  ou  40  centimètres  cubes 
pour  150  centimètres  cubes  d'urine. 

L^élimination  du  formiate  sans  décomposition  a  donc  été  en  quatre 
jours  de2^%416.  Elle  n*est  pas  encore  terminée  ce  jour-là,  puisque  les 
jours  suivants  on  retrouve  un  excédent  d'oxyde  de  carbone. 

J^  2  février  (7«  jour  après  l'injection),  on  recueille  223  centimètres 
eubesd'urine  émise  spontanément  ;  on  en  prend  50  centimètres  cubes, 
on  y  ajoute  4  centimètres  cubes  S0*H2,  on  a  10  centimètres  cubes 
COO/0,  ou  en  tout  22^,3. 

Une  seconde  distillation  faitedans  les  mêmes  conditions  donne  6  cen- 
timètres cubes  ou  12  0/0,  ou  27  centimètres  cubes  [5ourles  223  centi- 
mètres cubes  d'urine,  c'est-à-dire  0^^,13  de  formiate,  ce  qui  porte  à 
*1^'%546  la  quantité  éliminée  en  nature. 

On  peut  [donc  conclure  que  l'élimination  en  nature  du  formiate  est 
d\ibord  très  grande  pendant  les  deux  premiers  jours, puisque  uUérieu- 
romsnt  elle  se  fait  par  très  petites  doses  et  pendant  longtemps. 

Expérience  du  7  février.  —  On  introduit  dans  l'estomac  d'uii  chien 
5  grammes  de  formiate  de  soude  dissous  dans  120  centimètres  cubes 
d^'eau  distillée,  et  on  place  Tanimal  dans  une  cage  à  urines. 

Le  9,  pas  d'urine  dans  la  cage,  mais,  en  asphyxiant  Tanimal,  on  ob- 
tient 352  centimètres  cubes  d'urine.  On  en  prend  50  centimètres  cubes, 
011  y  ajoute  4  centimètres  cubes  SO'^H^,  on  distille,  on  chauffe  le  long 
col  du  ballon,  on  lave  les  tubes  conducteurs,  on  neutralise, on  évapore 
cL  on  obtient  après  décomposition  59  centimètres  cubes  CO,  ou  415«',3 
pour  352  centimèti  es  cubes  d'urine,  ou  2»'",07  de  formiate,  en  admettant 
que  200  centimètres  cubes  CO  correspondent  à  1  gramme  de  formiate. 

Dans  une  outre  expérience  faite  dans  les  mômes  conditions,  sauf  que 
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l'on  igottte  8  centimètres  cubes  SO^H^,  au  lieu  de  4  eentnnèlres  cubes 
pour  la  distiHation,  et  que  ron  décompose  avec  le  double- d^SO^H^,  on 
obtient  61  centimètres  cubes  CO. 

Une  troisième  distillation  faite  avec  6  centimètres  cubes  SOH^donne^ 
64  centimètres  cubes. 

Dorénavant,  il  faudra  donc  ajouter  6  centimètres  cubes  SO^H^  aux 
50  centimètres  cubes  de  liquide,  c'est  la  dose  la  plus  favorable  à  la  sépa- 
ration de  Tacide  formique  par  la  distillation. 

Du  î*au  Séjour,  on  recueille  185  cenfimètres  cubes  d'urine  (l'animal 
avait  été  laissé  dans  la  cage  sans  aliments  et  sans  boissons)  ;  ils  don- 
nent i3««,9  GO,  ce  qui  correspond  à  0,064  de  formiate. 

Le  huitième  jour,  50  centimètres  cubes  de  l'urine  du  môme  chien  Boni 
distillés  et  décomposés  avec  SO^H^  dans  les  conditions  les  plus  favo- 
rables à  la  décomposition  :  on  obtient  l-,7  GO,  chiffre  normal. 

On  peut  donc  conclure  que  le  formiate  s'élimine  dans  les  huit  jours. 

Les  formiates  ne  forment  pas  de  carbonates  dans  l  organisme, 

Oa  a  écrit  que  les  formiates  se  décomposaient  dans  l'organisme  pour 
donner  naissance  a  des  carbonates  ;  nous  avons  donc  dû  rechercher  si 
cette  opinion  était  fondée. 

Après  avoir  fait  le  vide  dans  un  ballon  à  long  col  adapté  à  la  pompe 
i  mercure,  nous  y  avons  introduit  50  centimètres  cubes  de  l'urine  d'un 
chien  dans  Testomac  duquel  nous  avions  injecté  plusieurs  grammes 
de  formiate  ;  cette  urine  donne  i26  centimètres  cubes  GO.  Après  addi- 
tion d'acide  chlorhydrique  bouilli,  nous  recueillons  les  gaz  sur  la*pompe 
à  mercure  ;  ceux-ci  ne  contiennent  que  2*%4  GO^  0/0,  chiffre  tout  à 
fait  normal  pour  Turine  du  chien. 

Une  autre  expérience  faite  sur  l'urine  émise  48  heures  après  Tin- 
jection  d'un  formiate  donne  l",6CO2  0/0. 

Dans  les  deux  cas,  l'urine  traitée  était  celle  qui  avait  été  émise  par 
deux  chiens  qui  avaient  reçu  dans  l'estomac  quarante  huit  heures  au- 
paravant plusieurs  grammes  de  formiate  de  soude. 

Formiates  dans  les  tissus. 

Muscles.  —  50  grammes  de  muscles  striés  sont  hachés,  traités  par 
l'eau  chaude  et  décolorés  par  le  charbon  animal.  Gomprimés,  ils  donr 
oent  an  liquide  qui,  traité  par  SO^H^,  est  soumis  à  la  distillation.  Le 
liquide  obtenu,  après  neutralisation,  évaporation  et  décomposition  .par 
S0*H2,  donne  l-,8  GO  ou  3-,6  0/0. 

50  grammes  de  muscles  striés  pris  sur  un  autre  chien,  auquel  on 
avait  fait  ingérer  quatre  jours  auparavant  5  grammes  de  formiate  dQ 
soude,  donnent  après  traitement,  3",1  GO  ou  6'%2  0/0. 

Foie,  —  On  prend  100  grammes  de  foie  d'un  chien  qui  avait  reçu, 
quatre  jours  avant,  5  grammes  dé  formiate  de  soude  dans  restomao,. 
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l^  100  grammes  sont  hachés,  traités  par  l'eau  bouillante,  décoloas 
l»ar  le  charbon  et  filtrés  :  on  obtient  10  rnnfiiBnIgfit.  cubes  de  liquide 
lactescent  que  Ton  distille  avec  8  centimètres  cubes  SO^IP.  Le  produit 
de  la  distillation  est  neutralisé,  évaporé,  traité  par  SO^H^  et  roo  ob- 
liimt  l's4  CO. 

Or,  100  grammes  pris  sur  un  autre  chien  à  l'état  physiologique  don- 
nant 0~,7  GO,  chiffre  inférieur  au  précédent. 

Ces  expériences  répétées  donnent  à  peu  près  les  mêmes  chiffres. 

n  semble  donc  résulter  de  ces  essais  qu'il  existe  une.  petite  quantité 
de  formiate  dans  les  tissus  d'un  animal  qui  a  ingéré  plusieurs  grammes 
de  ce  produit,  quatre  jours  auparavant.  Il  serait  intéressant  de  pour- 
Eïuivre  ces  recherches  à  divers  moments  de  Tadministrationi  et  dans 
les  différents  tissus. 


Inûuence  des  formiates  sur  la  sécrétion  uriaaire. 

Las  formiates,  à  la  dose  de  5  grammes  sur  un  chien  de  10  a  12  kilo- 
grammes, ne  paraissent  pas  influencer  notablement  la  quantité  d'urine 
extiétée. 

Dans  les  expériences  du  14  janvier,  le  chien ,  auquel  on  fait  in- 
gérer 5  grammes  de  formiate,  rejette  en  quatre  jours  392  centimètres 
cubes  d'urine  ;  tandis  qu'un  autre  chien  à  peu  près  du  môme  poids, 
auquel  on  avait  fait  ingérer  la  même  quantité  d*eau  sans  formiate, 
eï^crète  476  centimètres  cubes  d'urine.  On  voit  que  la  différence  nVsl 
pas  bien  notable. 

Influence  du  formiate  de  soude  sur  P organisme, 

Lo  formiate  de  soude  a  peu  d'action  sur  l'organisme.  Le  29  décem- 
bre 1886,  on  injecte  sous  la  peau  d'une  grenouille  20  centigrammes  de 
formiate  de  soude.  On  l'observe  tous  les  jours  jusqu'au  3  janvier,  et  à 
cotte  date  le  batracien  n'avait  présenté  aucun  symptôme  d'intoxication. 

Injecté  dans  le  sang,  même  à  hautes  doses,  le  formiate  de  soude  n'est 
pas  toxique,  l'expérience  suivante  le  démontre. 

Expérience  du  10  décembre.  — A  4  h.  30  m.,  on  introduit  dans  Tes- 
tomac  d'un  petit  chien  20  grammes  de  formiate  de  soude  dissous  dans 
tiù  centimètres  cubes  d'eau  distillée.  A  4  h.  45  m. ,  nouvelle  injection  sto- 
nincale  de  20  grammes  de  formiate  dissous  dans  60  grammes  d'eau. 
Vomissements,  légère  diarrhée. 

Puis,  à  plusieurs  reprises,  on  introduit  par  injection  intraveineuse 
10  grammes  environ  de  formiate.  Néanmoins  l'animal  n'est  pas  tué  et 
puraît  bien  portant  les  jours  suivants. 


Conclusions. 

Avant  de  chercher  ce  que  devient  un  formiate  injecté  dans 
le  tube  digestif  ou  dans  le  sang  d*un  animal,  il  a  été  néces- 
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saire  d'établir  un  procédé  de  dopage  aussi  exact  que  possible-; 
après  an  grand  nombre  d'essais,  nous  nous  sommeil  arrêtés 
aux  trois  opérations  suivantes,  qui  nous  ont  donné  d'excel*- 
lents  résultats  : 

l*"  Distillation  dans  le  vide  et  au  bain-marie  de  50  centi- 
mètres cubes  du  liquide  organique  renfermant  le  formiate; 
on  verse  dans  ce  liquide  6  centimètres  cubes  d'acide  sulfu- 
rique  monohydraté  :  la  distillation,  obtenue  par  la  pompe  & 
mercure,  est  continuée  juscju^à  ce  que  l'acide  seul  reste  dans 
le  ballon  à  long  col  ; 

S*  Neutralisation  du  liquide  distillé  et  contenant  l'acide 
formique  ;  évaporation  réduisant  le  volume  à  5  centimètres 
cubes  ou  à  10  centimètres  cubes  ; 

3"  Décomposition  du  formiate  par  l'acide  sulfurique  à  l'aide 
d'un  appareil  spécial;  nous  avons  pris  un  ballon  de  verre^ 
dont  le  col  est  fermé  par  un  bouchon  de  caoutchouc  à 
trois  trous  :  l'un  est  traversé  par  un  tube  de  sûreté,  dont  la 
boule  est  à  moitié  pleine  d'acide  sulfurique;  l'autre,  par  un 
tube  abducteur  qui  plonge  dans  une  cuve  à  eau  ;  le  troisième, 
par  une  burette  graduée  et  à  robinet  contenant  de  l'acide 
sulfurique. 

On  introduit  dans  le  ballon  les  5  centimètres  cubes  ou 
10  centimètres  cubes  du  liquide  évaporé,  qui  est  une  solution 
de  formiate  ;  on  fait  traverser  l'appareil  par  un  courant  d'acide 
carbonique,  afin  de  chasser  l'air  ;  puis  on  place  au-dessus  du 
tube  abducteur  un  flacon  plein  d'eau  pour  recueillir  les  gaz; 
on  fait  écouler  dans  le  ballon  10  centimètres  cubes  ou  20  cen- 
timètres cubes  d'acide  sulfurique,  volume  double  du  volume 
de  liquide  introduit  ;  on  chauffe  jusqu'à  cessation  du  dégage- 
ment gazeux. 

Le  gaz  recueilli  est  agité  avec  une  solution  de  potasse  qui 
absorbe  l'acide  carbonique  ;  on  fait  passer  le  gaz  restant  dans 
une  grande  éprouvette  graduée  ;  on  absorbe  l'oxyde  de  car- 
bone résultant  de  la  décomposition  du  formiate,  à  Taide  d'une 
solution  de  protochlorure  de  cuivre  dans  l'acide  chlorhy- 
drique. 

En  opérant  ainsi  avec  1  gramme  de  formiate  de  soude 
dissous  dans  50  centimètres  cubes  d'eau,  nous  avons  trouvé 
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204  ceDtimèlres  cubes  d'oxyde  de  carbone,  nombre  inférieur 
au  chiffre  théorique,  maia  qui  peut  servir  de  base  à  nos  re- 
cherches comparatives. 

D'autre  part,  si  Ton  distille  50  centimètres  cubes  d  urine 
normale  de  chien  avec  6  centimètres  cubes  à  8  centimètres 
cubes  d'acide  sulfurique  monohydraté,  on  obtient  par  noire 
procédé  2  centimètres  cubes  d'oxyde  de  carbone,  tandis  que 
50  centimètres  cubes  d'urine  normale,  additionnés  de  1  gramme 
de  formiate  de  soude  et  soumis  au  même  traitement,  donnent 
le  même  volume  de  gaz  qu'une  solution  faite  dans  l'eau  pure. 

Nous  appuyant  sur  ces  données,  nous  avons  fait  de  nom- 
breuses séries  d'expériences  sur  le  modèle  des  suivantes  : 
nous  avons  injecté  dans  l'estomac  d'un  chien  5  grammes  de 
formiate  de  soude  dissous  dans  lUO  grammes  d'eau  distillée; 
puis  ranimai  a  été  placé  pendant  trois  joUrs  dans  une  cage  à 
urines  ;  celles-ci,  recueillies  et  soumises  aux  trois  opérations 
de  notre  procédé,  nous  ont  donné  un  volume  d'oxyde  de  car- 
bone égal  à  688  centimètres  cubes,  correspondant  à  3'',37  de 
formiate  de  soude. 

De  plus,  nous  avons  injecté  dans  la  veine  jugulaire  d'un 
chien  20  centimètres  cubes  d'eau  distillée  contenant  en  solu- 
tion 4  grammes  de  formiate  de  soude  ;  les  urines,  recueillies 
quarante-huit  heures  après,  ont  donné  453*'%7  d'oxyde  de 
carbone,  correspondant  à2'%22  de  formiate  ;  deux  jours  après, 
on  trouve  encore  40  centimètres  cubes  d'oxyde  de  carbone, 
qui  correspondent  à  27  centigrammes  de  formiate,  ce  qui  fait 
en  tout  2^,49  de  formiate  éliminé  par  les  urines  ;  pendant 
plusieurs  jours  encore,  on  retrouve  des  traces  de  formiate 
dans  le  liquide  urinaire. 

Nous  concluons  de  ces  analyses  que  le  formiate  de  soude, 
injecté  dans  les  voies  digestives  ou  dans  le  sang,  passe  en 
majeure  partie  dans  les  urines  sans  éprouver  la  moindre 
décomposition. 

En  outre,  d'autres  expériences  nous  ont  fait  constater  que 
ces  mêmes  urines  ne  contiennent  pas  de  carbonates  en  excès. 


II 

RECHERCHES  SUR  LE  BACILLE  TYPHIQUE  ET  L'ÉTIOLOGIE 
DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE, 

Par  MM.  A.  CHANTCMESSB  et  F.  WIDAL. 

(Planches  VII  à  IX.) 


(Travail  du   laboratoire  de   M.   le  professeur   Cornil.) 


HISTORIQUE. 

L'origine  parasitaire  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  une 
conception  nouvelle.  Sans  remonter  à  Galien  ni  même  à 
Huxara,  Prinsgle  ou  Pierre  Frank,  qui  incriminaient  déjà 
les  matières  animales  en  putréfaction  ou  prononçaient  le  mot 
de  principes  contagieux,  il  nous  suffira  de  rappeler  que, 
dès  1856,  Budd  ^  et  Murchison  ^  armés  de  documents  pré- 
cieux fournis  par  l'enquête  de  l'Association  médicale  britan- 
nique, purent  montrer  d'une  façon  rigoureuse,  sinon  la  cause 
directe,  l'élément  pathogène  de  la  fièvre  typhoïde,  du  moins 
son  point  d'origine,  ses  conditions  de  naissance.  Ils  prou- 
vèrent que,  dans  la  contamination  de  l'air  et  surtout  de  l'eau 
potable  par  les  matières  fécales  ou  les  produits  de  putréfac- 
tion, résidait  la -cause  de  la  dothiénentérie.  Si,  sur  ce  point, 
leur  accord  fut  assez  parfait  pour  les  conduire  tous  deux  aux 
mêmes  conclusions  pathogéniques,  leur  dissidence  fut  com- 
plète sur  la  nature  et  l'origine  première  du  poison  typhique. 

'  Typhoid  fever^Us  nature,  mode  ofspreadîng  aud prévention.  London,  1873. 
*  Trentiae  om  the  eontinued  Fevers  of  great  Britain.  London  18o2. 
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Pour  Murchison,  la  matière  putréfiée  était  tout  ;  avec  sa  théo- 
rie pythogénique,  il  ne  faisait  donc  qu'entrevoir  une  partie  de 
la  vérité,  et  en  affirmant  que  la  fièvre  typhoïde  pouvait  naître 
de  toutes  pièces  par  le  fait  seul  de  la  putridité,  il  consacrait 
une  erreur.  Budd,  au  contraire,  ne  voyait  dans  les  matières 
putrides  que  l'enveloppe,  l'excipient  favorable  d'un  poison 
spécifique,  bien  défini,  toujours  le  même,  seul  agent  capable 
d'engendrer  la  maladie.  Pour  faire  de  la  fièvre  typhoïde, 
disait  Budd,  il  fallait  de  la  fièvre  typhoïde.  Avant  donc  réclo- 
sion  des  théories  microbiennes,  ce  grand  observateur  avait 
su  prévoir,  pour  la  dothiénentérie,  la  spécificité  cpie  des  re- 
cherches bactériologiques  rigoureuses  devaient  affirmer  à 
quelques  années  de  distance. 

Ce  fut  seulement  après  la  découverte  de  la  bactéridie  char- 
bonneuse par  Davaine,  après  les  immortels  travaux  de  Pasteur 
sur  le  rôle  des  germes  dans  les  maladies,  que  Ton  vit  quel- 
ques expérimentateurs,  inspirés  par  la  méthode  qui  venait  de 
naître,  se  mettre  en  quête  du  germe  pathogène  de  la  fièvre 
typhoïde,  maladie  qui,  par  son  évolution  clinique,  par  son 
histoire  étiologique,  affirmait  son  origine  parasitaire  à  qui- 
concpie  voulait  observer  sainement  les  choses.  Les  premiers 
chercheurs  voulurent  trouver  le  parasite,  comme  celui  du 
charbon,  dans  le  sang  du  cœur  ou  des  principaux  vaisseaux, 
là  précisément  où  les  découvertes  récentes  ont  montre 
qu'il  n'existait  presque  jamais.  C'est  ainsi  qu'en  1864  Tigri 
(de  Sienne)  envoyait  une  note  à  l'Académie  des  sciences 
pour  annoncer  la  découverte  de  bactéries  très  nombreuses 
dans  le  sang  des  veines  pulmonaires  et  des  cavités  gauches 
du  cœur  d'un  homme  mort  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde. 
D'autre  part,  Coze  et  Feltz,  en  1866  S  décrivaient  des  bâ- 
tonnets mobiles  et  articulés  en  chaînette  dans  le  sang  des 
typhiques,  tandis  que,  deux  ans  plus  tard,  Hallier*  disait  y 
avoir  constaté  la  présence  de  deux  microcoques  de  volume 
différent.  La  facilité  de  ces  découvertes,  aussi  bien  que  la 
dissemblance  des  organismes  trouvés  dans  le  même  milieu, 
montre  assez  dans  quelle  erreur  inévitable  étaient  tombés  ces 

*  Gazette  médicale  de  Strashoarg^  180ti 

*  Vircho'ws  Archiv,  1868. 
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observateurs,  à  une  époque  où  les  moyens  d'investigation 
étaient  prescpie  nuls  en  bactériologie,  et  où  Thistoire  seule 
du  charbon  pouvait  servir  de  guide  dans  Tétude  de  maladies 
parasitaires.  On  n*avait  fait  que  voir  les  organismes  de  la 
putréfaction,  et  le  succès  des  inoculations  aux  animaux,  faites 
par  Coze  et  Feltz,  n'était  dû  qu'à  des  septicémies  banales. 

A  peine  est-il  besoin  de  rappeler  la  constatation  de  bacté- 
ries, faite  par  Signol  en  1863,  par  Magnin  an  1866,  dans  le 
sang  des  chevaux  atteints  de  fièvre  typhoïde,  maintenant  que 
Ton  sait  que  cette  maladie  du  cheval  n'a  rien  de  commun 
avec  la  fièvre  typhoïde  de  l'homme. 

C'est  quelques  années  plus  tard,  en  1871,  que  Recklin- 
ghausen,  étudiant  une  complication  rare  de  la  fièvre  typhoïde, 
les  abcès  miliaires  du  rein,  y  chercha  des  microbes  et  en 
trouva  Ml  ne  fît  que  constater  leur  présence,  mais  se  garda  de 
les  décrire  comme  caractéristiques  de  la  fièvre  typhoïde  ;  en 
cela,  il  eut  raison,  car  la  science  moderne  nous  a  appris  qu'il 
n'avait  observé  que  des  micro-organismes  de  la  suppuration, 
introduits  par  infection  secondaire. 

Recklinghausen  avait  été  le  premier  à  chercher  le  microbe 
ailleurs  que  dans  le  sang.  Klein,  en  1875,  crut  le  trouver  dans 
différents  organes  '  ;  il  affirma  la  présence  de  champignons 
pourvus  d'un  mycélium  et  de  microcoques  dans  l'intestin,  les 
ganglions  mésentériques  et  les  selles  des  typhiques.  Des 
recherches  ultérieures  ont  montré  qu'il  n'avait  reconnu  qu'une 
des  variétés  ordinaires  des  microcoques  innombrables  qui 
pullulent  dans  le  tube  digestif.  Klein,  pourtant,  insista  avec 
complaisance  sur  le  mode  d'infiltration  histologique  de  son 
micro-organisme  et  le  décrivit  avec  une  assurance  qui  nous 
explique  sans  doute  le  bruit  que  fit  son  travail  en  Angleterre, 
ainsi  que  la  place  que  lui  accorde  Gueneau  de  Mussy  dans 
le  troisième  volume  de  ses  cliniques. 

Browicz  en  1875,  Sokoloff  '  en  1876,  Fischel  en  1878*,  ne 

*  V.  Recklinghausen,  Verhandlungen  der  physikalisch.  medicin.  Gesellschaffl 
'^Vûrsburg-SiUung^  vom  10  juni  1871). 

'  Reports  of  the  médical  Officer  of  thc  Privy  Council  and  Local  Gavera 
mtnt  Board.  London,  1875. 
'  Virchow'a  Arcbiv,  1«76. 

*  Prager  medic.   Wochenschri/Ï,  1878. 
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furent  pas  plus  heureux.  En  trouvant  soit  des  bactéries  immo- 
biles, soit  des  microcoques  ovoïdes  dans  le  caecum,  les  reins, 
la  rate  ou  Tintestin  de  typhoïdiques,  ils  n'avaient  vu  que  des 
microbes  de  la  putréfaction. 

Tant  de  travaux  étaient  donc  stériles  et  n'aboutirent  qu'à 
des  définitions  contradictoires  ;  le  microbe  de  la  fièvre  ty- 
phoïde restait  introuvable. 

En  1879,  le  prpfesseur  Bouchard  coûstatait  dans  les  urines 
des  typhiques  la  présence  de  bacilles  coïncidant  toujours 
avec  celle  d'albumine  rétractile.  A  cette  époque,  où  Tusage 
des  couleurs  d*aniline  était  inconnu  en  bactériologie,  notre 
maiLre  ne  put  donner  une  description  détaillée  de  ces  ba- 
cilles. Il  est  cependant  de  toute  évidence  que  ces  orga- 
nismes étaient  bien  ceux  reconnus  aujourd'hui  comme  patho- 
gènes de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  des  recherches  entreprises 
dans  le  courant  de  Tannée  dernière  sur  Turine  des  typhiques, 
Seilz'  a  pu  constater  de  nouveau  Tapparition  simultanée  d'al- 
bumine rétractile  et  de  bacilles  typhiques,  dont  la  nature  fut 
sûrement  prouvée  cette  fois  par  les  procédés  de  coloration  et 
de  culture  en  honneur  aujourd'hui.  Le  professeur  Bouchard, 
en  créant  sa  théorie  des  néphrites  infectieuses,  a  donc  été  du 
même  coup  un  des  premiers  à  voir  le  bacille  de  la  fié\Te 
typhoïde. 

Mais  à  Eberth  revient  Thonneup  d'avoir  su  spécifier  quel- 
ques-uns des  caractères  morphologiques  du  bacille  typhique. 
Peut-être  le  micro-organisme  avait-il  déjà  été  entrevu  par  lui 
nn  1872,  comme  semble  l'indiquer  un  mémoire  publié  à 
Leipzig  à  cette  époque^;  mais  c'est  surtout  après  Tintrodaction 
dans  le  technique  des  couleurs  d'aniline  qu'Eberth,  dans  une 
série  de  travaux  publiés  en  1880  et  en  1881  dans  les  Archives 
de  Virchow,  dans  le  Recueil  de  Volkmann,  donna  la  des- 
cription du  bacille  qui  devait  porter  son  nom.  Il  l'avait  trouvé 
dans  les  gangUons  lymphatiques  et  dans  la  rate  de  certains 
typhiques,  sans  jamais  le  rencontrer  dans  les  organes  de 
malades  atteints  d'autres  affections,  et  le  reconnaissait  à  sa 


B»cierioIogiscbe  Studien  ûber  Typhus  œtiologie.  Mùnchen.  Finsterlin,  188*>. 
ZnF  Kenntniss  Jet  bêcteritisoheD  MykoseUf  Leipsig,  1872. 
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forme  toute  spéciale/  C'est  un  bacille,  disait  Eberth^  arrondi 
aux  extrémités,  allongé  en  fuseau,  quelque  peu  ovoïde,  con- 
tenant parfois  dans  son  intérieur  de  petits  corps  d*un  éclat 
mat,  semblables  à  des  spores,  et  au  nombre  de  1  à  3  dans 
chaque  bacille,  prenant  très  mal  les  couleurs  d'aniline  et 
apparaissant  dans  les  coupes  sous  forme  d'amas  de  nombre 
variable.  Cette  description  était  d'une  importance  capitale  ; 
elle  consacrait  la  découverte  du  bacille  typhique.  Eberth  n'en 
donnait  encore  que  les  caractères  morphologiques,  mais  déjà 
d'une  façon  assez  nette  et  assez  précise  pour  permettre  de  le 
différencier;  dans  une  certaine  mesure,  des  autres  micro- 
organismes. 

Dans  le  courant  de  la  même  année  1881,  Klebs^  découvrit 
non  seulement  des  bâtonnets  courts,  mais  encore  des  fila- 
ments allongés,  quelquefois  articulés  dans  presque  tous  les 
organes  des  typhiques.  Koch  ^  devait  bientôt  condamner  les 
recherches  de  Klebs  et  considérer  ses  filaments  comme 
étrangers  à  la  maladie.  Il  confirma  au  contraire  la  découverte 
d'Eberth  ;  disant  avoir  trouvé  son  bacille  dans  la  moitié  des 
cas  de  typhus  abdominal,  il  le  regarde  déjà  comme  spécifique 
en  se  basant  surtout  sur  son  infiltration  dans  les  couches  pro- 
fondes de  la  muqueuse  non  ulcérée. 

Confirmation  fut  donnée  également  par  Meyer,  élève  de 
Friedlànder,  qui  trouva  le  bacille  d'Eberth  seize  fois  sur  vingt 
cas  de  typhus  abdominal,  sans  jamais  le  rencontrer  dans  les 
maladies  infectieuses  telles  que  la  scarlatine,  la  dysenterie  ou 
la  rougeole  '. 

L'année  suivante,  1882,  G.  Coats  d'une  part  et  Crooke*  de 
l'autre  constataient  en  Angleterre  la  présence  du  même  ba- 
cille à  l'autopsie  des  typhiques. 

Malgré  l'autorité  de  tous  ces  observateurs,  la  preuve  était 
loin  encore  d'être  faite.  Le  microbe  d'Eberth  n'avait  rien  d'ab- 
solument caractéristique,  et  l'en  savait  déjà,  pour  avoir  trop 
vu  se  succéder  des  descriptions  de  microcoqUes  ou  de  bac- 

'  Archiv.  f.  éxper   Patbol  u.  Pharmark,  Bd  XII,  HeA  2  u.  3. 

'  MiUheUungea  ans  dem  Kaîserl-GesuDdheitsamte.  Bd  I. 

'  UteraucbuDgen  uber  den  Bacillus  des  Abdominal-Typhus,  Berlin,  i88l. 

*  Britisb  médical  Journal,  1882. 
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téries  réputés  pathogènes  de  maladies 'infectieuses,  que  la 
morphologie  était  insuffisante  pour  classer  un  micro-orga- 
nisme. C'est  là  ce  qui  nous  explique  le  scepticisme  de  Gue- 
neau  de  Mussy,  qui,  bien  que  convaincu  de  Texistence  d'un 
germe  spécifique  de  la  fièvre  typhoïde,  ne  pouvait  s'empêcher 
d*écrire,  en  face  de  tant  de  formes  déjà  prêtées  à  son  microbe: 
«t  Dans  les  maladies  les  plus  différentes  par  leur  essence, 
qui  se  distinguent  par  les  caractères  les  plus  tranchés,  le  mi- 
croscope nous  fait  voit  des  bactéries  ou  des  microcoques. 
Quel  rapport  pathologique  y  a-t-il  entre  la  fièvre  typhoïde 
et  1(^  charbon?  dans  tous  deux,  bactéries;  les  microcoques 
oîiL  encore  un  champ  d'action  plus  étendu.  Il  faut  donc  néces- 
sain^raent  en  conclure  qu'il  y  a  bactérie  et  bactérie  ;  que,  sous 
une  similitude  apparente  de  forme  et  d'aspect,  existent  des 
organismes  qui  diffèrent  dans  leurs  propriétés  essentielles, 
dans  leur  valeur  intime...  • 

Cependant  depuis  longtemps  déjà  on  savait  au  laboratoire 
de  l'I Icole  normale  voir  dans  un  micro-organisme  autre  chose 
que  la  forme;  on  savait,  dans  les  ballons  Pasteur,  lui  deman- 
der déjà  sa  réaction  de  culture  à  des  températures  différentes. 
Mais  l'usage  en  était  peu  connu  à  l'étranger,  et  l'on 'attendit 
en  Allemagne  une  méthode  née  sur  place,  qui,  pour  n'être 
qu'un  perfectionnement  de  celle  pratiquée  en  France,  n'en 
réalisait  pas  moins  un  grand  progrès.  Koch  devait  en  effet 
bientôt  imaginer  son  procédé  de  culture  sur  milieu  solide,  et 
GaCfky  n'eut  qu'à  l'utiliser  pour  décrire  la  forme  toute  spé- 
ciale prise  par  les  colonies  sur  la  gélatine  et  l'aspect  particu- 
lièrement caractéristique  qu'elles  revêtaient  sur  pomme  de 
tiirrc.  11  indique  nettement  la  mobilité  constante  du  bacille  et 
i^R  sporulation  entre  30  et  40\  L'ensemble  de  tous  ces  carac- 
tères constatés  par  lui  26  fois  sur  28  autopsies  permettait  dés 
lors  de  différencier  ce  bacille  typhique  de  tous  les  micro- 
oriranismes  connus,  et  d'affirmer  sa  présence  d'une  façon  cer- 
taine, partout  où  on  pouvait  le  rencontrer.  Gaffky,  en  donnant 
ce  critérium  absolu,  fit  avancer  d'un  pas  immense  l'histoire 
parïisitaire  de  la  dothiénenterie,  et  l'honneur  lui  restera  tou- 
jours d'avoir  été  le  premier  à  faire  la  preuve  du  bacille  ty- 
phique. 
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Ce  fut  M.  Cornil  ^  qui  fit  connaître  en  France  le  travail 
de  Gaffky.  Artaud,  l'année  suivante,  1885,  entreprit  dans 
le  laboratoire  du  professeur  Grancher  des  recherches  savam- 
ment conduites,  et  il  eut  le  mérite  d'insister  sur  une  forme 
spéciale  revêtue  parfois  par  le  micro-organisme,  forme  en 
navette,  avec  espace  clair  central.  En  indiquant  la  valeur 
de  cet  aspect  morphologique,  Artaud  n'eut  qu'un  tort,  celui 
de  ne  pas  signaler  son  inconstance. 

Nous  avons  montré  comment  la  connaissance  du  bacille 
typhique  s'était  affirmée  peu  a  peu,  en  suivant  étape  par  étape 
les  progrès  de  la  bactériologie  ;  il  nous  reste  à  nous  demander 
la  cause  du  peu  d'éclat  de  sa  fortune  et  pourquoi  sa  vulgari- 
sation est  encore  si  lente  à  se  faire.  La  première  raison  nous 
est  donnée  par  l'absence  de  toute  réaction  caractéristique  en- 
vers les  matières  colorantes.  Pour  faire  la  preuve  du  bacille 
de  la  tuberculose,  grâce  à  sa  merveilleuse  résistance  à  la 
décoloration  par  les  acides,  il  suffit  de  quelques  minutes  ; 
pour  faire  la  constatation  certaine  du  bacille  d'Eberth  et  de 
Gaffky,  il  faut  plusieurs  jours  de  recherches  et  un  outillage 
de  laboratoire.  La  seconde  raison  nous  est  fournie  par  Tin- 
succès  des  investigations  de  Gaffky  sur  le  vivant  et  de  ses 
inoculations  aux  animaux. 

D'autre  part,  si  depuis  la  publication  de  son  mémoire  les 
travaux  se  sont  multipliés,  si  certains  expérimentateurs  ont 
trouvé  le  bacille  sur  le  vivant  et  d'autres  paraissent  l'avoir 
inoculé  avec  çuccès  aux  animaux,  l'accord  est  pourtant  loin 
d'être  fait  sur  tous  les  points.  Il  y  a  trois  mois  à  peine  **, 
Siroknin  d'une  part,  Beumer  et  Peîper  de  l'autre,  publiaient 
de  longs  travaux  dans  le  but  d'annuler  les  recherches  ré- 
centes de  Frànkel  et  Simmonds,  d'A.  Frànkel  et  de  Seitz, 
sur  les  résultats  des  inoculations  aux  animaux. 

Mais  nous  voilà  dans  le  plein  de  notre  sujet,  et  les  noms 
dès  lors  trouveront  mieux  leur  place  au  cours  de  nos  descrip- 
tions que  dans  ces  quelques  lignes  d'historique. 

C'est  le  résultat  des  recherches  poursuivies  par  nous  de- 
puis plusieurs  mois  dans  le  laboratoire  de  bactériologie  de 

'  Journal  des  Coanaissances  médicales,  1884. 
'  Zeitschrift  f.  Hygiène,  Bd  l,  Heft  3,  1886. 
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notre  maitre  le  professeur  Gornil,  et  consignées  en  partie 
dani^  lies  communications  faites  à  la  Société  anatomique,  en 
novembre  dernier,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  et  à 
r Académie  de  médecine  en  février  et  mars  de  cette  année, 
que  nous  nous  proposons  de  faire  connaître  dans  ce  travail. 
Ce  Jiacille,  dont  on  a  voulu  contester  le  rôle  pathogène, 
nous  Tavons  constamment  retrouvé  sur  le  vivant,  nous  avons 
obtenu  par  son  inoculation  aux  animaux  de  véritables  septi- 
cémies. Nous  l'avons  retiré  de  Teau  potable,  cause  de  plu- 
.sieurs  épidémies,  et,  forts  de  ces  constatations,  nous  nous 
croyons  en  droit  de  donner  de  la  fièvre  typhoïde  la  définition 
suivante  :  maladie  spécifique  parasitaire,  produite  par  un 
micTO'Organisme  à  caractères  spéciaux  y  toujours  retron- 
vitble  sur  le  vivant  et  seulement  pendant  le  cours  de  la 
tmiîmlie. 

C'est  la  vérité  de  cette  définition  que  nous  espérons  pou- 
voir établir  dans  le  présent  mémoire. 

MORPHOLOGIE   ET   BIOLOGIE. 

Le  microbe  de  la  fièvre  typhoïde,  tel  qu*Eberth  et  Gaffky 
nous  ont  appris  à  le  connaître ,  est  un  organisme  affectant 
toujours  la  forme  bacillaire.  C'est  là  le  caractère  le  plus  cons- 
tant de  sa  morphologie.  Rien  n'est  variable,  en  effet,  comme 
la  tbrme  de  ce  bacille  ou  même  l'aspect  de  ses  cultures,  et 
cvost  là  ce  qui  nous  explique  sans  doute  la  multiplicité  des 
descriptions  faites  à  son  sujet  aux  premiers  temps  de  sa  dé- 
couverte. 

Eberth,  Meyer,  Friedlànder  en  Allemagne,  Artaud  en 
France,  lui  ont  prêté  une  forme  olivaire,  en  navette,  suivant 
l'expression  d'Artaud,  avec  espaces  clairs  centraux.  Gaffky. 
au  contraire,  décrit  un  bâtonnet  cylindrique  et  met  en  doute 
Tcspace  clair  central.  Nous  lui  empruntons  ce  qui  suit'. 

fl  Une  structure  particulière  a  déjà  été  signalée  dans 
les  bacilles  colorés  par  Meyer,  puis  étudiée  plus  en  délai, 
par  Friedlànder. 

'  2ur  œtiologie  des  Abdominal-Typhus  {Mitlbeilungen  auM  dem  Katseri 
GesiiDdbeitsamte,  Bd  II,  1884). 
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c  Dans  la  substance  des  bâtonnets,  qui  partout  ailleurs  était 
également  colorée,  ces  auteurs  trojivèrent  des  parties  non  co* 
lorées,  rondes  ou  elliptiques.  Elles  occupaient  la  moitié  et 
jusqu'aux  trois  quarts  de  la  longueur  du  bacille;  elles  se 
trouvaient  généralement  à  son  milieu,  plus  rarement  sur  les 
bords,  où  elles  avaient  alors  Taspect  d'une  entaille  demi-cir- 
culaire. Le  D'  Friedlànder  m'a  montré  ses  préparations.  Dans 
les  miennes,  je  n'ai  jamais  trouvé  cela  aussi  distinctement  ; 
il  m'a  cependant  semblé  que  parfois  le  contenu  des  bacilles 
ae  se  colorait  pas  partout  également.  En  tout  cas,  les  spores 
que  j'ai  trouvées,  et  qui  occupent  toute  la  largeur  du  bacille, 
08  sont  pas  identiques  avec  ces  parties,  qui  ne  se  colorent  pas 
et  qui  sont  limitées  à  une  certaine  étendue  de  la  longueur 
du  bacille.  > 

Pourtant  c'est  bien  le  même  micro-organisme  qui  a  été  vu 
par  ces  différents  observateurs,  mais  il  a  été  vu  à  différentes 
phases  de  son  évolution. 

Pour  nous,  la  forme  décrite  par  Gaffky  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente,  et  le  bacille  typhique  se  présente,  en  général, 
sous  l'aspect  d'un  petit  bâtonnet  arrondi  aux  extrémités  d'une 
longueur  de  2  à  3  |x  environ,  et  il  est  à  peu  près  trois  fois 
plus  long  que  large. 

Ces  dimensions  sont  pourtant  très  variables;  elles  changent 
surtout  avec  le  terrain  de  culture.  C'est  ainsi  que  dans  le 
bouillon  simple,  le  bacille  diminue  de  longueur  et  apparaît 
sous  la  forme  d'un  bâtonnet  extrêmement  grêle.  Sur  Tagar- 
agar  et  la  pomme  de  terre,  le  diamètre  transversal  augmente, 
d'où  l'aspect  trapu  pris  par  le  microbe.  Sur  les  vieilles  cul- 
tures de  gélatine,  on  peut  le  voir  s'allonger  en  filaments  par- 
fois étendus  et  plusieurs  fois  incurvés  sur  eux-mêmes.  Toutes 
ces  formes  sont  représentées  dans  la  planche. 

Parfois  aussi  sur  les  lamelles  faites  avec  le  raclage  d'or- 
ganes typhiques,  et  souvent  sur  des  pommes  de  terre  ense- 
mencées depuis  cinq  ou  six  jours,  nous  avons  constaté  des 
formes  avec  espace  clair.  Nous  en  avons  vu  apparaître  égale- 
ment, au  hasard,  sur  de  vieux  tubes  de  gélatine.  Les  bâtonnets 
sont  alors  le  plus  souvent  renflés  vers  leur  centre,  et  c'est 
dans  cette  partie  ainsi  augmentée  dans  son  diamètre  trans- 
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versai  qu'apparaît  un  espace  clair  qui  ne  s'est  pas  laisse 
imprégner  par  les  matières  d'aniline. 

Les  deux  extrémités,  au  contraire,  sont  fortement  colo- 
riées et  reliées  l'une  à  l'autre  par  deux  lignes  latérales  entou- 
rant Tespace  clair  du  centre.  Dans  certains  cas,  le  bacille  reste 
grêle  et  très  allongé,  et  l'espace  clair  constitue  alors  la  ma- 
jeure partie  de  sa  surface,  les  extrémités  colorées  apparais- 
sant toutes  petites  et  comme  échancrées  en  croissants,  dont 
la  concavité  regarderait  vers  le  centre  du  bacille.  Les  fi- 
laments eux-mêmes  peuvent  présenter  plusieurs  centres 
décolorés,  et  il  n'est  pas  rare,  sur  un  bacille  de  dimension 
ordinaire,  de  voir  Tespace  clair  se  dessiner  non  plus  au  centre, 
mais  tout  près  de  l'extrémité.  La  figure  donne  bien  l'image 
de  tous  ces  aspects. 

La  vérité  sur  la  morphologie  du  bacille  typhique  est  donc, 
entre  les  opinions  par  trop  exclusives  des  premiers  observa- 
teurs, entre  celle  d'Artaud  \  qui,  considérant  l'espace  clair 
comme  absolument  caractéristique,  se  demandait  si  le  mi- 
crobe vu  par  Gaftky  était  bien  le  même  que  celui  qu'il  obser- 
vait, et  celle  de  Gaffky  lui-même,  qui  mettait  en  doute  l'espace 
clair  vu  par  Eberth  et  Friedlànder. 

Pourquoi  semblable  discordance  entre  des  bactériologistes 
experts?  Sans  doute  parce  qu'ils  observaient  sur  leurs  la- 
melles des  bacilles  typhiques  provenant  de  milieux  diffé- 
rents. Eberth,  Artaud,  peu  familiarisés  avec  les  nouveaux 
procédés  de  culture,  n'examinaient  guère  que  les  prépara- 
tions faites  avec  des  raclages  d'organe,  et  nous  avons  vu 
que  telles  étaient  les  conditions  où  se  montrait  l'espace  clair. 
Gaffky,  au  contraire,  ensemençant  son  micro-organisme  sur 
différents  milieux  et  surtout  sur  la  gélatine,  l'examina  sur 
des  préparations  provenant  de  ces  cultures,  où  il  le  voyait 
presque  constamment  sous  forme  de  bâtonnet  cylindrique. 

Les  observateurs  qui  suivirent,  faisant  usage  de  tous  ces 
procédés  aujourd'hui  bien  vulgarisés,  ont  constaté  presque 
constamment  la  forme  décrite  par  Gaffky,  et  quelquefois  seu- 
lement ils  ont  vu  la  vacuole  du  centre,  comme  l'appellent  les 
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auteurs  allemands,  apparaître  au  hasard,  sans  qu^ils  puissent 
en  comprendre  la  raison. 

Les  théories  n'ont  cependant  pas  manqué  pour  expliquer 
cet  aspect  particulier  pris  par  le  bacille.  Certains  auteurs 
considèrent  l'espace  clair  comme  une  spore  centrale  ;  d'autres 
ont  voulu  voir  dans  les  extrémités  colorées  deux  spores 
terminales.  Artaud  prétend  avoir  observé  dans  la  partie  non 
colorée  une  ou  deux  petites  spores  réfringentes;  nous  n'avons 
jamais  pu  faire  pareille  constatation. 

Pour  nous  \  l'espace  clair  n'est  autre  chose  qu'une  dégéné- 
rescence partielle  du  bacille,  une  sorte  de  cadavérisation  du 
centre  qui  ne  se  laisse  plus  imprégner  par  les  matières 
colorantes.  Il  en  résulte  unoi  multiplication  du  bacille  par 
scissiparité,  Tespace  clair  étant  appelé  à  se  fracturer.  Nous 
croyons  d'ailleurs  pouvoir  établir,  par  Texpérience  suivante, 
que  l'espace  clair  n'est  rien  autre  qu'un  état  de  dégéné- 
rescence facile  à  faire  naître  artificiellement,  en  diminuant 
la  valeur  nutritive  de  son  terrain  de  culture.  Si  Ton  ajoute 
quelques  gouttes  d'acide  phénique  à  1/20  à  la  gélatine,  on 
la  rend  moins  favorable  au  développement  du  bacille  et  on 
peut  faire  naître  l'espace  clair  à  volonté  ;  tandis  que  sur 
des  tubes  homologues  non  phéniqués  et  ensemencés  avec  la 
même  culture  primitive  on  ne  trouve  dans  le  même  espace 
de  temps  que  des  bacilles  pleins. 

En  tout  cas,  cet  espace  clair,  sur  lequel  on  a  tant  discuté, 
est  loin  d'avoir  la  valeur  diagnostique  que  lui  accordait 
Artaud;  non  seulement  il  est  inconstant,  mais  on  le  voit 
apparaître  sur  d'autres  bactéries.  Nous  avons  trouvé  dans 
Teau  plusieurs  espèces  qui  présentaient  un  espace  clair  abso- 
lument semblable  à  celui  que  l'on  découvre  parfois  sur  le 
bacille  d'Eberth,  et  notre,  ami  P.  Blocq  nous  a  montré  dans 
le  laboratoire  de  M.  Straus  un  microbe  de  l'air  offrant  une 
semblable  décoloration  de  son  centre.  Malgré  tout,  c'est  là  un 
aspect  morphologique  qu'il  ne  faut  pas  négliger.  Facile  à 
constater  sur  la  pomme  de  terre,  facile  à  faire  naître  sur  la 
gélatine  acidifiée,  il  doit  entrer  dans  la  série  des  caractères 
qui  permettent  d'affirmer  la  présence  du  bacille  typhique. 
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.  Le  microbe  d'Eberth  prend  mal  les  couleurs  d'aniline. 
Celte  immunité  relative  existe  vis-à-vis  du  bleu  de  méthylène, 
comme  le  pensent  Michaël  et  Seilz;  elle  s'observe  aussi  vis- 
à-vis  de  la  fuchsine  et  du  violet  de  gentiane,  comme  l'avaient 
déjà  vu  Eberth  et  Meyer.  Avec  ces  couleurs,  bien  que  la 
Leiiile  ne  soit  pas  foncée,  la  présence  du  microbe  est  toujours 
facile  à  déceler.  Nous  nous  servons  constamment  à  cet  effet 
de  violet  6B  ou  de  fuchsine  rubine  en  solution  alcoolique 
additionnée  de  deux  tiers  d'eau.  Nous  laissons  une  minute 
dans  le  bain  colorant,  puis  nous  lavons  à  l'eau  ;  nous  des- 
st^clions  au  courant  d'air  et  montons  dans  le  baume. 

Les  préparations  de  bacille  typhique  se  décolorent  par  la 
méthode  de  Gram  :  c'est  là  iin  caractère  assez  important 
déjà  entrevu  par  Artaud  et  que  nous  avons  toujours  pu  cons- 
tater. 

Pour  faire  des  préparations  non  fixées,  nous  délayons  la 
parcelle  de  raclage  ou  de  culture  à  examiner  dans  une  goutte 
de  solution  de  violet  ou  de  fuchsine  très  faible,  préalable- 
ment déposée  sur  là  lamelle,  et  nous  la. regardons  au  micros- 
CiO[iQ  après  l'avoir  simplement  déposée  sur  une  lame  de 
verre.  Les  cultures  de  bacille  typhique  se  dissocient  avec  la 
plus  grande  facilité  dans  une  goutte  d'eau,  qu'elles  louchis- 
sent  rapidement  lorsqu'elles  ont  été  agitées  avec  le  fil  de 
platine. 

Si  les  dimensions  du  bacille  typhique  sont  variables,  si  sa 
forme  est  changeante,  il  offre  un  caractère  constant  qui  pré- 
sejile  une  grande  importance  :  c'est  sa  mobilité.  Elle  est  tout 
Il  fait  particulière  et  ne  trompe  guère,  lorsqu'on  a  l'habitude 
de  manier  ce  microbe. 

Le  bacille  d'Eberth  est  non  seulement  mobile  dans  le 
champ  du  microscope,  mais  il  présente  encore  un  mouvemen 
iroâcillation  sur  lui-même  tout  particulier.  C'est  une  secousse 
de  vibration  pour  les  petits  bacilles,  de  reptation  pour  les 
formes  allongées. 

11  est  beaucoup  d'espèces  de  bactéries  mobiles,  mais  bien 
î»eii  possèdent  des  mouvements  semblables  à  ceux  que  nous 
venons  de  décrire. 

Lo  bacille  typhique  se  cultive  facilement  sur  beaucoup  de 


BACILLE  TTPHtQUB  tt  iTTlOLOOIB  t>K  LA   PlktRE  TYPHOÏDE.  tSd 

milieux  organiques;  abssi  son  développement  se  fait-il  à 
merveille  sur  les  différents  terrains  de  culture  artificiels  en 
usage  en  bactériologie. 

Inoculé  dans  le  bouillon  simple,  il  ne  louchit  le  liquide 
qu*au  bout  de  deux  ou  trois  jours  à  la  température  de  la 
chambre,  c'est-à-dire  entre  lO"  et  15*.  Le  liquide  est  déjà 
trouble  au  bout  de  vingt-quatre  heures  s'il  est  porté  dans  une 
étuve  entre  9ff  et  SS"".  Abandonné  pendant  un  certain  temps 
à  cette  température,  le  bouillon  laisse  déposer  au  fond  du 
vase  un  précipité  blanc,  et,  au  bout  de  quelques  semaines, 
le  liquide  perd  son  aspect  louche  pour  prendre  une  coloration 
rouge  foncée. 

Le  bacille  typhique  se  développe  sur  la  gélatine  qu'il  ne 
liquéfie  à  aucune  période  de  son  développement.  La  culture 
commence  à  paraître  au  bout  de  quarante-huit  heures  à  la 
température  ordinaire. 

Nous  Fétudierons  telle  qu'elle  se  présente  après  enfonce- 
ment du  fil  de  platine  dans  la  profondeur  d'un  tube  de  géla- 
tine, ou  après  strie  dessinée  à  la  surface  d'un  tube  incliné. 

Dans  le  premier  cas,  de  petites  colonies  lenticulaires,  jau- 
nâtres naissent  dans  la  profondeur  suivant  la  pointe  d'enfon- 
cement, tandis  qu'à  la  surface  se  développe  tantôt  un  disque 
mince,  pelliculaire,  transparent,  à  bords  irisés  s'étendant  vers 
les  parois  du  verre,  tantôt  au  contraire,  une  culture  épaisse, 
opaque,  très  peu  étendue,  dont  la  dimension  ne  dépasse 
pas  celle  d'une  petite  lentille. 

Après  inoculation  en  strie  sur  tubes  inclinés,  la  culture 
dans  les  cas  les  plus  caractéristiques  apparaît  sous  forme 
d'un  voile  mince^  translucide,  à  reflets  nacrés  et  bleuâtres,  à 
surface  granuleuse  et  à  bords  irréguliers,  parfois  serpigi- 
neux.  L'accroissement  commence  après  deux  jours,  marche 
très  vite  poiu*  s'arrêter  vers  le  neuvième  jour  et  la  culture 
n'atteint  jamais  les  parois  du  verre. 

Souvent  au  lieu  de  présenter  ce  développement  si  particu- 
lier, la  culture  apparaît  sous  forme  d'une  bande  très  étroite 
et  très  épaisse,  de  coloration  blanc  jaunâtre,  localisée  au- 
tour de  la  strie  d'inoculation,  ne  s'étendant  jamais  au  loin 
conmie  précédemment.  Pour  expliquer  cette  différence  de 
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formes  des  cultures  sur  gélatine,  certains  auteurs  tels  que 
Seitz  accusent  la  variation  qui  existe  d'une  façon  inévitable 
dans  la  composition  des  gélatines.  Il  nous  a  semblé  en  effet 
que  Taspect  membraneux  et  pelliculaire  avait  quelque  ten- 
dutice  à  se  manifester  principalement  sur  les  gélatines  fai- 
blement alcalines;  mais  ce  qui  nous  paraît  surtout  très  évi- 
dent, c'est  que  dans  les  ensemencements  faits  avec  des 
organes  de  typhiques  (foies,  reins,  ganglions  mésentériques) 
el  avec  des  organes  d  animaux  morts  après  infection,  les 
colonies  prennent  cet  aspect  pelliculaire  et  nacré  en  même 
temps  qu'une  vivacité  de  développement  qui  les  font  s'appro- 
cher très  rapidement  du  verre  en  Tespace  de  trois  ou  quatre 
jours.  Il  semble  en  un  mot  que  le  microbe  se  soit  revivifié  en 
passant  par  l'animal.  Lorsque  les  tubes  ont  été  inoculés  au 
contraire  avec  de  vieux  bouillons  de  culture,  ensemencés 
eux-mêmes  après  plusieurs  passages,  gélatine,  agar  ou  bouil- 
lon simple,  les  colonies  maigres,  peu  développées  ne  dépas- 
sent guère  la  strie  d'inoculation  et  il  semble  qu^elles  aient 
perdu  de  leur  vitalité  après  tant  de  transplantations  succes- 
sives. Au  bout  d'un  temps  variable  (quinze  à  vingt  jours),  la 
surface  de  la  gélatine  se  trouble  autour  de  la  culture  restée 
stationnaire.  L'examen  pratiqué  au  niveau  des  parties  ainsi 
troublées  ne  décèle  la  présence  d'aucun  micro-organisme. 

Parfois  aussi  se  montrent  au  bout  d*un  temps  variable 
des  cristaux  allongés  dessinant  des  arborescences  dissémi- 
nées dans  la  profondeur  de  la  gélatine.  Leur  présence  est  due 
à  la  précipitation  de  phosphates. 

Lorsqu'on  racle  la  surface  de  la  gélatine  avec  une  palette 
de  platine,  la  culture  se  détache  aisément;  on  peut  ainsi  sans 
difiiculté  décharger  le  tube  de  toutes  les  colonies  qui  le  recou- 
vraient, mais  toute  la  partie  de  la  gélatine  primitivement 
envahie  est  devenue  réfractaire  à  la  culture  dn  microbe 
d'Eberth.  On  peut  ensemencer  ces  pomts  avec  du  bacille 
nouveau  ;  la  surface  restée  stérile,  elle  est  comme  vaccinée. 

Sur  le  sérum  sanguin  et  la  gélose,  le  développement  se 
fait  facilement.  La  culture  revêt  l'aspect  d'une  bande  cré- 
meuse étendue  sur  la  surface  du  tube  incliné;  sa  forme 
n'offre  rien  de  spécial. 
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Sur  la  gélose  glycérinée  de  Nocard  et  Roux,  la  culture 
prend  une  activité  surprenante.  Il  est  des  cas  où,  en  douze 
heures,  à  Fétuve,  elle  est  très  apparente.  Dans  le  lait  préala- 
blement stérilisé,  le  micro-organisme  se  multiplie  en  prenant 
des  formes  volumineuses.  WoUfhûgel  et  Riedel^  avaient  déjà 
constaté  expérimentalement  que  le  lait  est  un  terrain  très 
propice  à  la  puUulation  du  bacille  typhique.  Seitz,  de  son 
côté,  avait  utilisé  le  lait  comme  terrain  de  culture,  il  avait  vu 
qu'abandonné  à  la  température  de  3%  pendant  un  certain 
temps,  il  contenait  encore  des  bacilles  typhiques.  Seitz  a 
également  essayé  de  le  cultiver  dans  l'urine  stérilisée  d'un 
homme  bien  portant  et  mangeant  beaucoup  de  viande.  Dans 
l'urine  acide,  comme  dans  Turine  alcalinisée^  il  a  toujours 
observé  un  riche  développement  du  micro-organisme,  plus 
actif  pourtant  dans  Turine  alcaline. 

La  pomme  de  terre  est  le  terrain  de  culture  le  plus  pré- 
cieux, celui  qui  donne  la  réaction  la  plus  caractéristique; 
c'est  le  critérium  le  plus  sûr  pour  le  diagnostic  du  bacille.  Il 
y  prospère  et  se  multiplie,  mais  sans  culture  apparente  à  l'œil 
nu;  à  peine  aperçoit-on  au  bout  de  quelques  jours,  sur  la  strie 
d'inoculation,  une  traînée  humide  et  souvent  la  tranche 
de  pomme  de  terre  doit  être  examinée  sous  un  certain  angle 
d'incidence  pour  que  l'on  puisse  déceler  la  présence  d'une 
culture.  Lorsque  la  pomme  de  terre  est  très  humide,  on  dis- 
tingue sur  sa  tranche,  au  point  d'ensemencement,  une  légère 
boursouflure  dont  l'aspect  rappelle  assez  bien  la  surface  gla- 
cée de  certains  gâteaux.  Cette  apparence  est  parfois  si  légère 
qu'elle  peut  passer  inaperçue  pour  un  œil  inexpérimenté,  elle 
est  d'ailleurs  beaucoup  plus  rare  que  la  première. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  la  valeur  de  cette  forme 
de  culture  sur  la  pomme  de  terre,  car  jamais  on  ne  doit 
affirmer  la  présence  du  micro -organisme  sans  l'avoir 
soumis  à  cette  épreuve. 

Les  microbes  sont  rares  qui  cultivent  sur  la  pomme  de 
terre  sans  aspect  plus  apparent.  Celui  de  l'érysipèle  offre 
pourtant  ce  caractère^  mais  la  confusion  ne  peut  exister  entre 
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oes  deux  organismies/le  microbe  de  l*érysipèle  étant  toujours 
un  microcoque. 

Ensemencé  sur  de  la  purée  de  pomme  de  terre  alcalinisée 
et  tassée  dans  un  ballon  placé  à  Tétuve,  le  bacille  prospère 
sans  montrer  de  culture  apparente  pendant  un  certain  temps, 
mais,  au  bout  de  quinze  jours,  la  surface  de  la  purée  dessé- 
chée prend  une  coloration* foncée. 

Le  bacille  typhique  est  facultativement  anaérobie.  Il  cultive 
fort  bien  dans  le  vide,  comme  Tout  établi  les  expériences  du 
docteur  Roux  et  les  nôtres. 

Les  formes  prises  par  les  colonies  sur  les  plaques  de  géla- 
tine ensemencées  suivant  le  procédé  de  Koch^  méritent  une 
description  détaillée.  Ce  sont  elles  qui  permettent  d'isoler  le 
germe  typhique  des  autres  microbes  et  de  le  reconnaître  dans 
l'eau,  les  matières  fécales,  les  urines.  Il  leur  faut  deux  ou 
trois  jours  pour  apparaître  ;  dans  les  cas  types,  elles  se  pré- 
sentent larges  comme  une  forte  tète  d'épingle,  minces,  pelli- 
culaires,  nacrées,  transparentes,  et  les  jours  suivants,  malgré 
l'accroissement  de  volume,   la   transparence   et    la   teinte 
bleuâtre  persistent.  Au   bout  de  cinq  ou  six  jours,  elles 
ont  atteint  la  dimension  d'une  «  lentille,  leur   contour  est 
devenu  irrégulier,  découpé  comme  les  côtes  d'une  île,  plus 
mince  en  général  que  leur  centre  et  leur  surface  est  devenue 
granuleuse.   Examinées  à  un  faible  grossissement  (obj.  0 
pu  1  de  Verick),  elles  paraissent  parcourues  dans  toute  leur 
étendue  par  des  sillons   plus  ou  moins  marqués,  parfois 
disposés  d'une  façon  rectiligne  comme  les  nervures  d'une 
feuille.  Souvent  leur  surface  est  plus  tourmentée  encore,  et 
toute  la  colonie  semble  formée  de  circonvolutions  d'intestin 
grêle  enroulées   sur  elles-mêmes.  La  combinaison  de  ces 
,deux  aspects,  jointe  à  la  coloration  brillante  de  l'ensemble, 
donne  quelquefois  à  la  colonie  l'aspect  d'une  montagne  de 
glace. 

Cette  forme  est  loin  d'être  constante  et  l'on  ne  saurait  trop 
•répéter  que  la  culture  du  bacille  typhique  sur  gélatine  est 
essentiellement  polymorphe.  Souvent,  en  effet,  les  colonies 
sur  plaques  restent  petites,  nettement  circulaires,,  régulière^  à 
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leur  surface  comme  dans  leurs  contours*  Dès  lors,  elles  n*ojit 
plus  aucun  caractère  dislinctif  avec  noml)re  de  germes  qui 
pullulent  dans  tous  les  milieux  organiques.  Elles  sont  dans 
ce  cas  restées  à  leur  première  phase  de  développement.  Les 
colonies,  lorsqu'elles  commencent  à  se  former,  se  présentent 
toujours  sous  cette  forme  de  petit  disque  circulaire.  En  se 
développant,  elles  semblent  se  fragmenter;  des  lignes  de 
pénétration  s'enfoncent  de  la  périphérie  vers  le  centre  et 
les  contours  prennent  un  aspect  sinueux.  Ces  déformations 
s'accentuent  à  mesure  que  la  colonie  se  développe  et,  après 
une  série  de  transitions,  Taspect  finit  par  avoir  la  caracté* 
ristique  que  nous  lui  avons  prêtée  tout  à  Theure.  La  planche 
rend  bien  compte  de  toutes  ces  formes  de  développement. 
Lorsqu'on  fait  des  plaques  avec  de  vieilles  cultuies,  il  arrive 
que  les  colonies,  alors  même  qu'elles  ont  assez  de  place  pour 
s'étaler,  restent  à  l'état  de  petit  disque  circulaire,  s'arrêtant 
dans  leur  développement,  toujours  d'après  ce  fait,  déjà  in- 
diqué par  nous,  que  le  bacille  typhique  perd  de  sa  vitalité  à 
mesure  qu'il  vieillit  dans  les  cultures. 

La  difficulté  de  la  recherche  des  colonies  sur  plaques  tient 
donc  à  leur  polymorphie  ;  elle  est  encore  accrue  par  ce  fait 
que,  même  sous  leur  aspect  le  plus  caractéristique,  elles 
peuvent  être  confondues  avec  les  colonies  d'un  certain  nombre 
de  micro-organismes.  Nous  aurons  soin  d'établir  leur  dia- 
gnostic différentiel. 

II  ne  faut  jamais  se  départir  d'une  prudence  extrême 
lorsqu'on  recherche  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  dans  un 
milieu  quelconque.  La  forme  de  la  colonie  sur  plaques  est  le 
seul  guide  pour  aller  à  sa  découverte,  mais  ce  peut  être  un 
guide  trompeur.  Avant  d'affirmer  la  présence  de  l'agent  pa- 
thogène, la  nécessité  s'impose  de  constater  les  caractères 
morphologiques,  les  réactions  de  culture  déjà  indiquées. 

La  sporulation,  lorsqu'elle  peut  être  reconnue,  apporte  éga- 
lement une  confirmation  précieuse  au  diagnostic.  Gaffky  en  a, 
le  premier,  donné  une  bonne  description  :  elle  apparaît,  dit-il, 
à  l'une  des  extrémités  du  bâtonnet  (endStàndige  sporen) 
sous  forme  d'une  petite  sphère  claire,  réfringente;  et  elle  se 
voit  dans  les  cultures  sur  pomme  de  terre  laissées  pendant 
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quelques  jours  entre  34  et  40*.  Ces  spores,  il  faut  le  dire, 
sont  le  plus  souvent  difficiles  à  reconnaître;  des  bactériolo- 
gistes, QOmme  Seitz  et  Michaél  \  n'ont  pu  réussir  à  les  voir. 
Seitz  nous  dit,  dans  son  mémoire,  les  avoir  recherchées  bien 
souvent  sur  des  pommes  de  terre  laissées  à  la  température 
du  corps,  ou  sur  des  cultures  de  bouillon,  d'agar  et  de  sérum 
sanguin.  Jamais,  dans  un  laps  de  temps  variant  entre  deux 
et  cinq  jours  après  l'inoculation,  il  n'a  pu  les  trouver. 
Pendant  longtemps,  nous  n'avons  pas  été  plus  heureux  que 
Seitz  dans  nos  investigations,  et  nous  désespérions  de  jamais 
voir  la  spore  typhique  lorsque  nous  avons  rencontré,  plu- 
sieurs fois,  sur  des  cultures  pures  de  pomme  de  terre 
laissées  pendant  quatre  ou  cinq  jours  à  la  température  de  38"*, 
des  spores  dont  la  forme  était  des  plus  manifestes. 

Ce  sont,  comme  le  montre  la  planche,  de  petites  sphères  qui 
restent  incolores  malgré  l'imprégnation  de  couleurs  d'aniline, 
faite  suivant  la  méthode  déjà  indiquée  par  nous.  Leur  diffé- 
renciation est  des  plus  nettes  avec  le  corps  du  bâtonnet  qui 
les  supporte.  Parfois  elles  sont  quelque  peu  oblongues;  leur 
diamètre  transversal  l'emporte  toujours  un  peu  sur  celui  du 
bacille  auquel  elles  semblent  appendues  à  la  façon  d'une 
petite  massue. 

Cette  constatation  certaine  de  la  sporulation  du  microbe 
d'Eberth  et  de  Gaffky  a  une  grande  importance  au  point  de 
vue  de  l'étiologie  de  la  fièvre  typhoïde.  C'est  la  spore  résis- 
tante aux  causes  de  destruction  qui  nous  explique  la  propaga- 
tion facile  de  la  maladie  par  certains  milieux  organiques. 
C'est  la  spore  qui  nous  rend  compte  de  la  persistance  de  la 
vitalité  des  microbes  dans  certains  bouillons  qui,  cultivés 
pendant  quelques  jours  entre  30  et  40%  peuvent  être  ensuite 
portés  pendant  une  heure  entre  55  et  58*,  sans  que  le  bacille 
soit  détruit. 

Prenant  un  ballon  plein  d'un  bouillon  préalablement  cultivé 
comme  nous  venons  de  l'indiquer,  nous  l'avons  plongé  dans 
une  eau,  dont  la^  température  était  progressivement  élevée. 

*  FortscbrJtte  der  Medicin,  July  1886. 
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Nous  avons  ensemencé  de  ce  bouillon  porté  successîvemenl 
à  60,  70,  80  et  90**  sur  tubes  de  gélatine,  qui  nous  ont  tou*- 
jours  donné,  au  bout  de  trois  jours,  des  cultures  pures  du 
bacille  typhique.  Par  contre,  ensemencés  avec  du  bouillon 
porté  à  100%  les  tubes  restèrent  stériles.  Nous  verrons  plus 
tard  quelles  conclusions  sont  à  tirer  de  ces  expériences  par 
la  désinfection  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le  degré  de  tempé- 
rature nécessaire  pour  la  destruction  des  spores  est  d'une 
importance  capitale  pour  la  prophylaxie  de  la  dothié- 
nentérie. 

La  résistance  des  spores  d'une  espèce  bactériologique  est 
variable  suivant  le  milieu  qui  les  entoure  après  leur  nais- 
sance. Pour  le  bacille  typhique,  par  exemple,  nous  avons 
étudié  la  résistance  des  spores  contenues  dans  du  bouillon  ; 
nous  ignorons  ce  qu'il  faudrait  pour  tuer  des  spores  dessé* 
chées  depuis  longtemps.  Pour  ne  prendre  qu'un  exemple,  ne 
savons-nous  pas  que  les  spores  du  charbon  symptomatique. 
dans  le  sang  vivant  ne  résistent  pas  pendant  deux  minutes» 
à  Taction  de  Teau  bouillante,  tandis  que  si  on  les  a  préalable- 
ment desséchées  à  33"",  il  faut,  pour  les  détruire,  une  ébuUi- 
tion  de  deux  heures  (Arloing,  Gornevin,  Thomas). 

Les  expériences  récentes  d'Arloing^  nous  ont  démontré 
que  les  spores  si  résistantes  du  bacillus  anthracis  sont  tuées 
par  deux  heures  d'exposition  à  l'action  des  rayons  du  soleil, 
et  que  leur  force  de  résistance  varie  avec  la  nature  du 
milieu  liquide  qu'elles  habitent.  C'est  ainsi  que  le  soleil  détruit 
vite  les  spores  mêlées  à  l'eau  distillée,  et  que  son  action  est 
moins  rapide  lorsque  les  germes  sont  suspendus  dans  du 
bouillon. 

Avant  que  des  recherches  semblables  aient  été  entreprises 
pour  le  bacille  typhique,  nous  pouvons  déjà  avancer  que  ses 
spores  semblent  résister  longtemps  à  la  dessiccation.  Après 
avoir  desséché  entre  deux  godets  de  verre,  préalablement  sté- 
rilisés, du  bouillon  renfermant  des  spores,  nous  l'avons  laissé 
exposé  pendant  plusieurs  jours  à  la  lumière^ du  laboratoire. 

*  Comptes  rendus,  mars  1887 
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Au  bont  de  ce  temps,  le  produit  de  la  dessiccation  dilué  dans 
de  Teau  stérilisée  donnait  encore  des  cultures  fécondes. 

Le  degré  de  température  le  plus  favorable  à  la  culture  du 
bacille  typhique  nous  a  semblé  osciller  entre  25  et  85*. 

Lorsqu'on  laisse  un  bouillon  ensemencé  à  la  température 
de  la  chambre,  c'est-à-dire  entre  12  et  15*,  il  ne  commence 
à  se  troubler  que  deux  jours  après  l'inoculation.  Si  la  tempé- 
rature atteint  18  ou  20°,  le  liquide  a  louchi  quinze  à  vingt 
heures  après  Finocùlation.  Les  bouillons  donnent  des  cultures 
actives  du  jour  au  lendemain  jusqu'à  la  température  de  45"*; 
à  46%  le  développement  s'arrête. 

L'accroissement  des  germes  inoculés  diminue  quand  la 
température  s'abaisse.  Il  se  fait  encore  à  -f-  3*  comme  lont 
établi  les  expériences  de  Seitz.  En  tout  cas,  la  résistance  au 
froid  est  très  grande,  car  nous  avons  soumis  à  la  gelée  de  cet 
hiver  des  tubes  de  bouillon  préalablement  ensemencés  et 
gardés  à  Tétuve  entre  25  et  30*,  sans  que  les  microbes  aient 
été  détruits. 

La  vitalité  des  bacilles  persiste  pendant  longtemps  dans  les 
tubes  de  culture.  Nous  avons,  au  laboratoire  du  professeur 
Gornil,  des  gélatines  ensemencées  depuis  quatre  et  cinq  mois, 
qui  peuvent  encore  servir  à  l'inoculation. 

De  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  culture  et  de  la 
sporulation  du  bacille  typhique,  de  l'influence  de  la  tempéra- 
ture sur  sa  vitalité,  il  résulte  que  le  microbe  d'Eberth  et  de 
GafTky  présente  une  grande  résistance  à  toutes  les  causes  de 
destruction. 

C'est  ce  qui  nous  rend  compte  de  sa  facile  transmissibilité 
en  toute  saison  par  les  matières  organiques,  et  de  la  per- 
sistance des  causes  de  l'infection  typhique  dans  l'eau,  le  sol 
et  Tair. 

RECHERCHES   SUR  LE   CADAVRE 

La  présence  du  bacille  typhique  est  constante,  dans  la  pé- 
riode d'étal  de  la  maladie,  et  sa  disparition  s'effectue  avec  le 
déclin  de  celle-ci.  Sa  constatation  seule  peut  lever  les  doutes 
dans  les  cas  où  le  diagnostic  anatomique  est  hésitant.  Il  est 
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intmwsant  de  savoir  quels  soht  les  organes  atteints,  quel  est  le 
mode  dlnfiltratioa  histologique  du  parasite,  quel  est  son  pro- 
cessas d'invasion. 

On  peut  procéder  de  deux  façons  différentes  à  la  recherche 
du  bacille  sur  le  cadavre,  soit  par  coloration  sur  des  coupes, 
soit  par  cultures  sur  tubes  ou  sur  plaques  inoculés  avec  les 
organes.  C*est  cette  dernière  méthode  que  nous  avons  mise 
sartout  en  usage.  Elle  est  en  effet  la  plus  sûre,  puisqu'elle 
seule  permet  de  faire  passer  le  microbe  par  toute  la  série  des 
réactions  et  des  cultures  qui  le  caractérisent. 

Nous  commencerons  par  Tétude  des  procédés  de  coloration 
sur  coupes.  La  recherche  du  bacille  n'y  étant  pas  aussi  aisée 
que  semblent  le  penser  certains  auteurs,  nous  n'hésiterons  pas 
à  entrer  dans  quelques  détails  techniques. 

Eberth,  le  premier,  décrivit  le  bacille  typhique  dans  ses 
coupes,  sans  faire  usage  de  matières  colorantes,  rien  qu'en 
éclaircissant  à  l'aide  d'acide  acétique  concentré.  Le  premier, 
également,  il  annonça  que  le  microbe  pouvait  dans  les  organes 
ou  se  réunir  en  amas,  ou  s'infiltrer  entre  les  éléments  cellu- 
laires. Les  amas  se  présentèrent  à  lui  sous  forme  de  petites 
taches  brunâtres,  dont  il  ne  pouvait,  avec  un  faible  objectif, 
détailler  la  composition.  Â  un  plus  fort  grossissement,  ils  lui 
apparurent  rayonnes,  et  il  put,  à  leur  périphérie,  distinguer 
des  micro-organismes  clairsemés,  faciles  à  étudier  grâce  â 
leur  isolement,  et  il  en  donna  la  description  qui  est  restée.  Le 
nombre  de  ces  amas,  comme  nous  l'a  appris  Eberth,  est  rela* 
tivement  peu  considérable  ;  il  faut  parfois  examiner  plusieurs 
coupes  avant  d'en  pouvoir  rencontrer.  Dans  certains  cas, 
on  peut  en  trouver  deux  et  même  davantage  par  prépara- 
tion. Les  bacilles  sont  d'autant  plus  nombreux  que  la  ma- 
ladie  est  plus  récente,  et  c'est  lorsque  la  mort  est  survenue 
dans  les  premiers  jours,  qu'on  les  rencontre  en  grande  abon- 
dance. 

Koch  fut  le  premier  à  colorer  le  microbe  d'Eberth  avec  le 
brun  de  Bismarck,  et,  dans  la  moitié  des  cas,  il  réussit  de  la 
sorte  à  trouver  le  bacille  au  milieu  des  couches  profondes  et 
non  ulcérées  de  la  muqueuse  intestinale. 
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En  colorant  ses  coupes  avec  du  violet  de  gentiane,  Meyer 
put  trouver,  16  fois  sur  20,  les  bacilles  typhiques,  sans  pour- 
tant jamais  les  voir  réunis  en  amas. 

Avec  Gaffky,  la  technique  sembla  se  perfectionner.  Après 
avoir  durci  les  organes  dans  Talcool,  il  en  faisait  des  coupes 
qu'il  laissait  séjourner  vingt*quatre  heures  dans  une  solution 
alcoolique  saturée  de  bleu  de  méthylène,  additionnée  d*eau 
distillée.  Après  lavage  dans  Teau,  les  coupes  déshydratées 
par  Talcool  absolu  et  éclaircies  par  Tessence  de  thérébenthine 
étaient  montées  dans  le  baume  de  Canada. 

En  opérant  de  cette  façon,  26  fois  sur  28,  Gaffky  retrouva 
dans  ses  coupes  le  bacille  typhique.  Nous  avons  suivi 
rigoureusement  ce  procédé  de  Gàfifky,  et  nos  résultats  ont 
été  souvent  négatifs,  alors  que  nos  inoculations,  provenant 
de  ces  mêmes  organes,  nous  avaient  donné  des  cultures  types 
du  bacille  d'Eberth.  Nous  avons  réussi  lorsque  nos  coupes 
rapidement  durcies  n'avaient  fait  qu'un  court  séjour  dans 
l'alcool. 

Artaud,  par  la  méthode  de  Gaffky,  n'avait  pas-  obtenu  de 
bons  résultats.  Aussi,  il  examina  ses  coupes  â  l'état  frais 
après  congélation  par  le  chlorure  de  méthyle.  De  la  sorte, 
il  put  facilement  étudier  le  bacille  typhique  dans  les  tissus. 

Contrairement  h  l'opinion  de  Gaffky,  Artaud  a  également 
démontré,  grâce  à  des  expériences  faites  sous  l'inspiration  du 
professeur  Grancher,  que  les  bacilles  de  la  putréfaction  ne 
sont  pas  seulement  infiltrés  dans  les  tissus,  mais  encore 
qu'ils  y  forment  des  foyers  tout  comme  le  bacille  typhique. 
Or,  c'est  particulièrement  sur  ce  caractère  distinctif  que 
Gaffky  insistait,  pour  affirmer  que  les  bacilles,  si  facilement 
colorés  par  lui  sur  les  coupes,  n'étaient  pas  des  organismes 
de  la  putréfaction. 

Sur  des  coupes  d'orgaiïes,  il  nous  est  arrivé  souvent  de 
colorer  avec  grande  facilité  des  amas  de  bacilles  qu'on 
aurait  été  tenté  de  prendre  pour  des  microbes  de  la  fièvre 
typhoïde,  mais  leur  coloration  facile  par  le  procédé  de  Gram, 
nous  montra  qu'ils  n'étaient  que  des  organismes  dus  à  la 
putréfaction.  L'impossibiUté  de  colorer  par  la  méthode  de 
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Gram  a  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  du  bacille 
sur  les  coupes.  Il  est  bon  d'ajouter  que  les  bacilles  de  la 
putréfaction  prennent,  avec  les  matières  d'aniline,  une  co- 
loration plus  intense  que  les  microbes  typhiques. 

Les  examens  sur  coupes  se  sont  multipliés  dans  ces  der-^ 
nières  années,  et  Seitz,  dans  son  récent  mémoire,  nous  dit 
l'avoir  trouvé  20  fois  sur  24  en  faisant  usage  de  k  solution  de 
Loffler,  ou  de  celle  de  Ziehl.  La  composition  de  cette  dernière 
est  la  suivante  : 

Eaudistillée 100 

Fuchsine 1 

Acide  phënique 5 

On  laisse  la  coupe  tremper  une  demi-heure,  on  la  lave  rapi- 
dement dans  de  l'eau  acidulée  avec  1  0/0  d'acide  acétique, 
on  décolore  et  on  déshydrate  par  l'alcool,  on  Téclaircit  par 
l'essence  et  on  monte  dans  le  baume. 

Dans  les  vingt  cas  positifs,  l'examen  des  coupes  montra 
constamment  des  bacilles  dans  la  rate,  17  fois  dans  les 
gangUons  mésentériques,  3  fois  d£^ns  le  foie,  jamais  dans 
les  reins.  Les  poumons  et  le  muscle  cardiaque  plusieurs  fois 
examinés  donnèrent  touJQurs  des  résultats  négatifs.  Les  ba- 
cilles furent  trouvés  dans  deux  cas  de  récidive.  Les  autopsies 
avaient  toujours  été  faites  de  cinq  à  vingt-neuf  heures  après 
la  mort. 

La  méthode  de  Ziehl  pour  la  coloration  des  bacilles  dans 
les  coupes  nous  a  donné  également  de  bons  résultats.  Aussi, 
la  conseillons-nous  pour  cette  recherche  souvent  délicate  et 
difficile.  Le  procédé  de  Gaffky  peut  également  être  employé, 
mais  à  condition  que  les  pièces  n'aient  pas  séjourné  trop 
longtemps  dans  l'alcool,  ou  qu'on  les  aient  débitées  en  coupes 
fraîches  avec  le  microtome  à  congélation  comme  l'a  indiqué 
Artaud. 

Bien  plus  grande  est  la  valeur  des  cultures  faites  sur  géla- 
tine à  l'aide  des  différents  organes.  Nous  en  avons  déjà 
indiqué  la  raison. 
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.  Le  procédé  d^ensemencement  est  des  plus  simples  ;  après 
avoir  trempé  Torgane  ou  la  partie  d*organe  dans  un  bain  de 
sublimé  à  1  millième,  on  multiplie  les  coupes  dans  son  intérieur 
avec  des  couteaux  préalablement  stérilisés.  Lorsque,  après 
plusieurs  sections  successives,  on  est  arrivé  ainsi  en  plein 
parenchyme,  on  enfonce  dans  son  intérieur  une  aiguille  de 
platine  flambée,  et  avec  elle  on  inocule  les  tubes  de  gélatine 
ou  de  gélose. 

Combien  de  temps  après  la  mort  doit-on  pratiquer  Tau- 
topsie  pour  retirer  ainsi  des  organes  les  bacilles  typhiques? 
Certains  auteurs  ont  prétendu  qu'il  fallait  opérer  le  plus  tôt 
possible,  les  microbes  d'Eberth  se  détruisant  sur  le  cadavre; 
d'autres,  au  contraire,  et  c'est  le  plus  grand  nombre,  ont 
avancé  qu'il  y  avait  multiplication  des  micro-organismes  et 
que  les  recherches  étaient  d'autant  plus  aisées  que  Tautopsie 
était  plus  tardive.  Seitz  a  montré  par  ses  expériences  que  sur 
des  coupes  de  rate  mises  successivement  dans  l'alcool,  12, 
24,  48,  60  heures  après  l'autopsie,  ou  laissées  à  l'étuve  pen- 
dant 18  heures,  les  colonies  étaient  beaucoup  plus  nom- 
breuses cpie  lorsque  les  pièces  avaient  été  mises  toutes  fraî- 
ches dans  l'alcool.  Ces  résultats  concordent  avec  les  cultures 
obtenues  par  nous  en  ensemençant  avec  des  bacilles  typhiques 
des  organes  d'animaux,  foie,  rate,  ou  cerveau,  mis  â  l'étuve 
immédiatement  après  la  mort. 

Au  point  de  vue  pratique,  ce  qu'il  importe  de  retenir,  c'est 
que  la  recherche  est  toujours  relativemerit  facile.  Nous  pou- 
vons affirmer  que  dans  nos  autopsies  faites  toujours  dans 
les  délais  légaux,  c'est-à-dire  au  moins  vingt^quatre  heures 
après  la  mort,  une  fois  même  après  cinquante  heures,  nous 
avons  pu  isoler  11  fois  sur  12  les  bacilles  d'Eberth,  souvent 
même  à  l'état  de  pureté.  Prànkel  et  Simmonds  ont  de  la 
sorte  cultivé  le  bacille  typhique  25  fois  sur  29  autopsies. 
Flheiner,  5  fois  sur  7,  Seitz»  22  fois  sur  24,  et  A.  Frankel, 
Heumann,  Kefuhl  et  Merkel  l'ont  obtenu  presque  constam- 
ment dans  leurs  recherches.  Nous-mêmes  n'avons  eu  qu'un 
insuccès  sur  12  autopsies,  et  dans  le  cas  unique  où  le  mi- 
crobe était  absent,  la  mort  était  survenue  à  la  période  de 
convalescence.  Les  organes  dont  nous  avons  pu  retirer  le 
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microbe  dé  la  jfièvre  typhoïde  se  r^artissaient  de  la  façoQ 
saivante  : 

Foie,  rat6,  ganglions  méftentérique»,  plaques 
dePeyer eon$Uunment., 

Muscle  cardiaque 2  fois. 

Poumons  atteints  de  bronchite,  de  broacho- 
. pneumonie  ou  de  pneumonie  typhoïde 6  fois. 

Méninges  du  cerveau  ...  4  fois  sur  8  recherches. 

Testicules  d'un  homme  mort  en  pleine  pé- 
riode d*état, 4 1  fois  suri. 

Ajoutons  que  plusieurs  fois  nous  avons  essayé  d*isoler  le 
bacille  typhique  du  sang  du  cadavre,  mais  toujours  sans 
succès.  Sa  présence  doit  y  être  absolument  exceptionnelie; 
puisque  Prànkel  et  Simmonds,  après  nombre  de  recherches, 
n'ont  pu  en  trouver  quVune  seule  colonie,  et  que  Seitz,  après 
avoir  fait  dans  trois  cas  une  série  de  plç^fuès  de  gélatine  avec 
du  sang  du  cœur  ou  des  membres  inférieurs /n'a  jamais 
obtenu  le  moindre  résultat  positif. 

Jusqu'à  présent,  la  constatation  du  micro-organisme  dans 
les  poumons,  et  surtout  dans  les  centres  nef  veux,  avait  été 
rarement  faite;  c'est  elle  qui  nous  permet  «de  comprendre  les 
manifestations  si  fréquentes  observées  dès  le  début  de  la 
dothiénentérie,  vers  les  bronches  ou  le  poumon.  Sa  pré* 
sence  dans  les  centres  nerveux,  rapprochée  de  Tabsenee 
presque  constante  de  lésions  histologiques,  nous  explique  les 
troubles  nerveux  si  graves,  apparaissant  au  cours  de  la  ma*^ 
ladie;  elle  nous  enseigne  qu'un  micro*organisme  peut  en 
pullulant  i^ur  un  organe  amener  les  troubles  fonctionnels 
les  plus  graves  sans  lésions  anatomiques,  du  moins. facile^ 
ment  apt^réciables. 

U  n'est  pas  rare,  pendant  révolution  de  la  fièvre  typhoïde, 
d'observer  des  pharyngites  ou  des  laryngites,  que  ntms 
regrettons  de  n'avoir  pu  examiner  au  point  àe  vue  mi«- 
crobien* 

Leur  siège  au  niveau  des  follicules,  dans  les  ventricules 
du  larynx,  ou  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  leur  p^- 
cessus  histologique  aboutissant  à  l'ulcération,  tout  porte  à 
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croire  que  ce  sont  bien  des  manifestations  spécifiques  de  la 
dothiénentérie  causées  par  le  même  bacille  pathogène.  Affir- 
mation cependant  ne  peut  être  donnée  faute  d'examens  bac- 
tériologiques assez  nombreux.  D'autre  part,  le  professeur 
Cornil  \  rapportant  le  résultat  des  examens  anatomiques 
faits  dans  plusieurs  cas  de  laryngo-typhus,  dit  que  les  ulcé- 
rations présentaient  à  leur  surface  un  grand  nombre  de 
micro-organismes  venus  de  la  bouche,  mais  pas  de  bacilles 
typhiques. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  si  variable  dans  ses  formes  et  ses 
manifestations,  la  présence  isolée  de  l'agent  pathogène  peut 
seule  nous  renseigner  sur  la  spécificité  des  lésions  observées; 
elle  nous  dit  où  finit  la  manifestation  dothiénentérique  et  où 
commence  la  complication  véritable.  Ce  sont  les  recherches 
bactériologiques  qui  nous  ont  appris  à  discerner,  à  côté  des 
lésions  dues  à  Tinfection  primitive,  celles  qui  dérivent  des 
infections  secondaires. 


Infections  secondaires. 

Au  cours  ou  *au  déclin  de  la  dothiénentérie,  surviennent 
souvent  des  complications,  telles  que  :  abcès,  érysipèles,  gan- 
grènes. Les  découvertes  récentes  de  la  bactériologie  nous  ont 
enseigné  qu'il  ne  se  fait  pas  dans  Téconomie  de  suppuration 
sans  microbes  pyogénes,  qu'il  ne  peut  se  développer  de  pla- 
ques d'érysipèle  sans  un  micro-organisme  spécifique.  Nous 
savons  d'ailleurs,  de  par  nos  expériences  sur  les  animaux, 
que  jamais  le  bacille  d'Eberth,  inoculé,  ne  produit  de  suppu- 
ration, d'érysipèle  ou  de  gangrène.  Nous  devons  donc  penser 
a  priori  que,  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  des  infections 
nouvelles  sont  venues  se  greffer  sur  l'organisme  déjà  atteint 
par  l'agent  pathogène  typhoïde,  et  que,  chez  le  même  sujet, 
deux  maladies  parasitaires  se  développent  simultanément, 
Tune  ayant  appelé  l'autre.  La  première  en  date  est  FinfeC' 


*  Cornil,  Leçons  d'anatomie  pathologique  faites  à  THôtel-Dieu  {Journêl  des 
CoDaais»ance3  médicales,  1885). 
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lioB  primitive  qui  n*a  fait  qn^ouvrir  les  portes  ou  pré- 
parer le  terrain  à  la  dernière  venue  qui  est  dite  infection 
secondaire. 

En  ulcérant  l'intestin,  le  bacille  typhique  ouvre  des  portes 
aux  micro-organismes  sans  nombre  qui  pullulent  dans  le 
eaaal  intestinal.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  les  microcoques 
pyogènes,  trouvés  récemment  par  Vignal  *  dans  le  tube  di- 
gestif de  rhomme  sain,  soient  absorbés  par  les  capillaires  ou 
les  lymphatiques  au  niveau  des  ulcérations  intestinales, 
et  aillent  coloniser,  dans  les  reins,  la  rate,  le  tissu  cellu- 
laire, où  ils  produisent  du  pus  et  des  abcès.  En  infec- 
tant Forganisme,  bacilles  et  ptomaïnes  amènent  des  transfor- 
mations de  Téconomie,  des  changements  dans  les  constitutions 
histologiques  des  tissus,  ou  dans  la  composition  des  humeurs 
qui  font  de  Torganisme  un  terrain  de  culture  favorable  au 
développement  de  certains  microbes. 

Quelques  examens  bactériologiques  sont  déjà  là  pour  con- 
firmer cette  manière  de  voir.  Cïornil  et  Babès  *  ont  écrit  : 
c  Plusieurs  formes  différentes  de  bactéries  peuvent  se  ren- 
contrer dans  les  lésions  multiples  et  de  différente  nature  qu'on 
observe  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  les  unes  qui  pa- 
raissent lui  appartenir  en  propre,  les  autres  qui  se  rapportent 
aux  complications  amenées  par  la  nécrose  et  l'ulcération  des 
plaques,  c'est-à-dire  la  septicémie  et  la  pyémie.  > 

Dans  un  cas  de  parotidite,  Frânkel  et  Simmonds*  ont  isolé, 
de  la  glande  malade,  le  staphylococcus  pyogènes  aurons  de 
Rosenbach  et  Passet.  Dans  un  cas  de  phlegmon  rétro-tran- 
sillaire,  ils  ont  trouvé  également  des  diplocoques  et  des  strep- 
tocoques; dans  un  abcès  sous-cutané,  le  streptocoque  de 
Rosenbach.  Deux  fois  nous  avons  examiné  le  pus  d'abcès 
développé  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  et  toujours 
nous  avons  rencontré  les  micro -organismes  vulgaires  de  la 
suppuration. 


*  VioNAL,  Arehirea  de  physiologie,  18S6. 

'  Lea  bactéries,  1S86,  2*  édition. 

'  Die  mUologiache  Badeutung  des  Typhaa  baeUlus^  Hambourg  u.  Leipsig, 
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.  Les  recherohes  miorobiennes  faites  sur  différents  oi^es 
au  cours  d'infections  secondaires  ont  donné  les  résultats  sui- 
vants :  A.  Frànkel  ^  a  trouvé  dans  une  rate  des  microcoques 
semblables  au  pneumocoque  de  Friedlander;  dans  l'endocarde 
et  les  ganglions  mésentériques,  Songer  ^  dit  avoir  rencontré 
deux  fois  des  chaînettes  identiques  au  streptocoque  pyogène 
de  Passet  ou  de  Rosenbach. 

Dans  deux  cas,  Seitz  a  pu  isoler  de  la  rate  de  gros  cocci, 
et  même  des  microbes  liquéfiant  la  gélatine.  Nous-même, 
dans  une  rate  typhique  infiltréée  d'infarctus  récents,  de  cou- 
leur gris  jaunâtre,  nous  avons  vu  en  même  temps  que  le 
bacille  d'Eberth,  de  gros  diplocoques  en  nombre  considé- 
rable. 

De  toutes  les  infections  secondaires  survenant  au  cours 
de  la  dothiénentérie,  l'érysipèle  est  celle  qui  présente  le  plus 
grand  intérêt  au  point  de  vue  de  l'analyse  bactériologique. 
Si  l'érysipèle  secondaire  conserve  toute  sa  spécificité,  on 
doit  trouver,  dans  la  plaque  qu'il  a  fait  naître,  son  microbe 
pathogène.  Ainsi  pourra  être  démontré  qu'il  n'existe  pas 
un  érysipéle  typhique,  mais  une  maladie  infectieuse,  toujours 
la  môme,  envahissant  l'économie  à  la  faveur  de  la  fièvre 
typhoïde  ou  du  traumatisme. 

Seitz  a  pu,  pendant  la  vie,  isoler  de  Texsudat  d*un  érysipèle 
de  la  face,  survenu  pendant  la  troisième  semaine  de  la  dothié- 
nentérie, des  cultures  pures  de  microooques  en  chaînettes.  A 
l'autopsie  du  même  malade,  il  trouva  les  capillaires  viscéraux 
remplis  de  streptocoques,  et  la  rate  infiltrés  à  la  fois  de  ba« 
cilles  typhiques  et  de  streptocoques  de  l'érysipèle.  Des  pla- 
ques ensemencées  avec  cette  rate  donnèrent  simultanément 
des  colonies  typhiques  et  érysipélateuses. 

Rheiner  %  dans  un  cas  d'érysipèle  compliquant  une  fièvre 


^  Zur  Lehre  y.  d.  pathog.  Eigenschaflen  d.  Typtias  baciliua  (CenirMhU 
fur  Klinische  Medicin,  1886,  n«  10). 

'  Senoer,  Ueber  eine  von  typbcastu  Dsurmgûsehwo'e»  êtugthende  seeua" 
dire  inftction.  Deutsche  medic.  Woehensehrilt  (1886,- n*  4). 

'  Rheiner,  Beiirmgê  ^iirpaâZi.  Anatomie  des  ûryaipela  bei  gelegtnheU  der 
typhusepidemie  in  Zurich,  (Virchow*s,  Arch.  G.,  p.  185.) 
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typhoïde,  fit  semblable  constatation  et  distingua,  sur  des 
coupes  de  la  peau,  à  la  fois  des  bacilles  et  des  cocci.  Son 
interprétation  seule  paraît  être  étrange;  il  n'accorde,  en 
effet,  aucun  rôle  pathogène  aux  cocci,  et  accuse  les  bacilles 
seuls  d'avoir  produit  et  la  fièvre  typhoïde  et  l'érysipèle. 

Des  streptocoques  ont  été  trouvés  par  Escherich  dans  une 
gangrène  de  la  peau  consécutive  à  la  dothiénentérie.  Ce  sont 
(les  streptocoques  que  Neumann  a  également  retirés  dans  un 
cas  de  pneumonie  avec  œdème  de  la  face,  survenu  au  cours 
d'une  fièvre  typlioïde.  La  ressemblance  était  frappante  avec 
le  microcoque  pyogène  de  I\asset.  Existe-t-il  quelque  ana- 
logie entre  le  streptocoque  trouvé  dans  la  gangrené  et  celui 
rencontré  dans  la  pneumonie?  C'est  une  question  qui  nous 
importe  peu,  car  nous  ne  sommes  nullement  étonnés  de 
trouver  de  nombreuses  espèces  bactériennes  dans  un  organe 
ouvert  comme  le  poumon.  Ce  qui  nous  étonne  davantage, 
c'est  de  lire  dans  la  littérature  étrangère  que  seul  A.  Frànkel 
a  pu  trouver,  dans*  un  cas,  des  bacilles  typhiques  dans  les 
alvéoles  et  le  tissu  interstitiel  d'un  poumon  splénisé.  Dans  la 
thèse  d'Artaud,  qui  date  de  1885,  se  voit  pourtant  une  planche 
très  claire,  montrant  des  alvéoles  pulmonaires  contenant  des 
hacilles  d'Eberth. 

Pour  nous,  certaines  formes  de  broncho-pneumonie  ou  de 
pneumonie  lobaire  qui  s'observent  dans  la  fièvre  typhoïde 
sont,  comme  la  bronchite,  des  lésions  spécifiques,  manifes- 
tations puhnonaires  de  la  dothiénentérie.  De  même  sont 
lésions  spécifiques  de  la  coqueluclie  ou  de  la  rougeole,  les 
bronchites  observées  au  cours  de  ces  maladies.  Nous  avons 
retrouvé  dans  nos  cultures  le  bacille  d'Eberth  dans  deux 
cas  de  broncho-pneumonie  et  dans  un  cas  de  pneumonie 
typhoïde. 

Tel  est  le  bilan  de  nos  connaissances  sur  cette  question 
si  intéressante  des  infections  secondaires  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Les  documents  sont  encore  peu  nombreux,  et  leur 
étude  appelle  bien  des  recherches. 
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RECHERCHES   SUR    LE   VIVANT. 

Sang  et  taches  rosées. 

Les  premiers  essais  tentés  pour  retrouver  le  bacille  ty- 
phique  sur  le  vivant  ne  donnèrent  aucun  résultat  positif.  C*est 
en  vain  que  Gaffky  le  chercha  dans  le  sang  de  Tavant-bras 
ou  des  taches  rosées  ;  que  Frànkel  et  Simmonds  essayèrent 
de  le  cultiver  avec  du  sang  pris  sur  les  doigts  de  malades 
au  deuxième  ou  au  troisième  septénaire  de  leur  fièvre. 
PfûhP,  MerkeP,  ne  furent  pas  plus  heureux;  le  micro- 
organisme ne  fut  isolé  du  sang  vivant  que  l'année  dernière. 

Nos  recherches  ont  été  contemporaines  de  celles  publiées 
en  Allemagne.  Vainement  nous  avons  essayé  de  retrouver  le 
bacille  typhique  dans  les  taches  rosées;  plus  de  cent  tubes 
ont  été  inoculés  par  nous  à  cet  effet  et  toujours  ils  sont  restés 
stériles. 

Seitz,  Lucatello  et  beaucoup  d'autres  observateurs  n'ont 
pas  obtenu .  de  meilleurs  résultats  que  les  nôtres.  Seul 
Neuhauss  ^  a  pu  retirer  et  cultiver-  neuf  fois  sur  quinze  des 
bacilles  typhiques  du  sang  des  taches  rosées.  C'est  une 
preuve  en  faveur  de  l'opinion  que  les  taches  rosées  ne  sont 
autre  chose  que  des  embolies  microbiennes  de  la  peau. 

Plusieurs  fois  nous  avons  ensemencé  sur  gélatine  du  sang 
retiré  des  doigts  de  typhiques  en  pleine  période  d'état,  mais 
toujours  avec  le  même  insuccès.  Meisels  ^,  cependant,  ayant 
examiné  le  sang  des. doigts  pris  aux  différentes  périodes  de 
la  maladie,  même  dans  la  quatrième  semaine,  prétend  avoir 
constaté,  dix-neuf  fois  sur  vingt,  dans  ses  préparations  le 
bacille  d'Eberth  et  de  Gaffky.  A  ces  recherches  vraiment  par 


*  Pfûhl,  Deutsche  milU'àr'érzle.  Zeitsebriftf  1866,  p.  2S. 

*  Merkbl,  Manchet  med.  W.,  1886,  p.  491. 

*  Neuhauss,  Nacbweis  der  Typbusbacillea  am  Lebendeo.  Berliner  klin. 
WocheDSchrift,  1866',  n-  6,  und  n-  24. 

*  Meisels,  Ueber  das  vorkommen  von  Typhusbacillen  in  Blute  und  des- 
sen  diagnoatiache  Bedeutung  und  Verwertang,  Wiener  med,  Wochenschri/t, 
1886,  n-  21. 


BACILLB  TTPIllQUE  ET  ÉTIOI^OOIB   DE  LA  FIEVRE  TYPHOÏDE.  247 

trop  heureuses  et  à  ces  succès  trop  nombreux,  manque  le 
contrôle  des  cultures. 

Meisels,  sur  des  préparations  faites  avec  du  sang  tiré  de  la 
rate,  vit  également  dans  sept  cas  des  bactéries  isolées  ou 
groupées. 

Philippowicz  fut  le  premier  à  retirer  des  cultures  du  ba- 
cille typhique  du  sang  de  la  rate  des  vivants.  Dans  quatre 
cas  il  obtint  des  résultats  positifs  sans  le  moindre  accident  et 
n'hésita  pas  à  conseiller  de  nouvelles  recherches  dans  ce 
sens.  L'un  de  ses  quatre  malades  mourut  d'une  complication 
dothiénentérique,  et  à  Tautopsie  l'endroit  ponctionné  était  à 
peine  apparent,  la  rate  ne  présentait  aucune  lésion.  Luca- 
lello  \  sur  dix-sept  cas,  obtint  dix  fois  des  cultures  pures  du 
sang  de  la  rate.  Nous-mêmes  avons  retiré  le  bacille  de  la 
rate  sur  le  vivant.  Cette  recherche  a  toujours  été  faite  avec 
une  antisepsie  rigoureuse  au  moyen  d'un  long  trocart 
presque  capillaire  que  nous  avons  fait  construire  chez  Colin. 
Après  avoir  fait  incliner  le  malade  sur  le  côté  gauche  du  lit, 
nous  lavons  la  peau  scrupuleusement  avec  savon,  sublimé^ 
alcool,  éther,  et  seulement  alors  nous  enfonçons  franche- 
ment le  trocart  en  pleine  matité  sphénique  ;  nous  retirons 
l'aiguille  et  nous-  ensemençons  sur  gélatine  les  quelques 
gouttes  de  sang  qui  viennent  sourdre  par  le  pavillon  de  la 
canule.  Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  si  Topération  a 
réussi,  Ips  colonies  se  développent  autour  de  la  raie  d'inocu- 
lation. 

Les  recherches  faites  de  celte  façon  à  la  période  de  conva- 
lescence ont  toujours  été  négatives;  des  résultats  identiques 
ont  été  obtenus  par  le  professeur  Dieulafoy  et  M.  Giraudeau  ^ 
à  l'hôpital  Saint-Antoine. 

Nous  avons  toujours  déposé  le  sang  en  traînées  assez 
larges  sur  les  tubes  inclinés,  ou  en  taches  assez  étendues  à 
la  surface  des  tubes  droits  inoculés  par  piqûre.  Nos  cultures 


*  LccATBLLo,  Sulla  présenza  del  bacillo  tifoso  ncl  sangue  splenico  et  suo 
poBstbile  valore  diagnostico  (EUilIcL  d,  D.  Açademia  medicë  de  Genova,  1866, 
û'  8). 

'  Commupiçatton  orale. 
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ont  subi  constamment  un  ou  deux  jours  de  retard  dans  leur 
développement.  Les  colonies  ne  commençaient  à  prendre 
une  extension  rapide  qu'après  être  parvenues  sur  la  surface 
libre  de  la  gélatine.  Elles  révélaient  alors  autour  de  la  traînée 
sanguine  leur  aspect  caracléristique,  comme  le  montre  la 
figure. 

Le  sang  est  sans  doute  un  terrain  peu  favorable  au  déve- 
loppement du  bacille  typbique,  et  cette  raison  nous  explique 
peut-être  la  rareté  du  micro- organisme  dans  le  sang  péri- 
phérique. 

Comment  trouver  la  raison  de  la  pénétration  des  difTérents 
organes  par  le  microbe  d'Eberth,  si  ce  n'est  dans  un  trans- 
port effectué  par  voie  sanguine?  Le  processus  général  de 
rinvasion  parait  être  le  suivant  : 

Le  bacille  introduit  dans  le  tube  digestif  doit  commencer 
par  coloniser  sur  les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules  clos. 
De  là,  ou  bien,  absorbé  par  les  lymphatiques,  il  &e  porte 
vers  les  ganglions  mésentériques  et  le  canal  thoracîque;  ou 
bien,  repris  par  les  radicules  veineuses,  il  s'en  va  produire 
tout  d'abord  une  sorte  de  septicème  de  la  veine-porte  et 
infecter  le  foie  ;  il  gagne  alors  le  courant  de  la  circulation 
sanguine,  qui  le  transporte  dans  les  autres  organes,  poumons, 
centres  nerveux,  etc. 

Toujours  est-il  que  les  bactéries  ne  séjournent  pas  dans  le 
sang  périphérique.  Le  fait  a  été  mis  eh  lumière  par  les  expé- 
riences de  Wyssokowitsch  \  Après  avoir  injecté  dans  les 
veines  d'un  lapin  une  culture  pure  de  bacilles  typhiques,  il 
sacrifie  l'animal  au  bout  de  dix-huit  heures,  et  sur  des  plaques 
de  gélatine  il  trouve,  pour  un  volume  toujours  semblable  d'or- 
ganes ensemencés,  les  différences  suivanies  dans  le  nombre 
des  colonies  développées  sur  ces  plaques  : 

Rate 212 

Foio 12 

Moello  des  os 200 


«  Wyssokowitsch,  Ucbcr  dio  Sehicksêle  der  im  Blut  injicirien  Mikroot' 
ganismen  im  Kœrper  der  Warmblùter,  Zeitschr.  fur  Hyg.  Heft  I,  Bd.  1. 
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Jamais  il  ne  put  trouver  la  moindre  colonie  sur  les  plaques 
faites  avec  le  sang  du  cœur. 

Seilz,  rappelant  le  travail  de  Wyssokowitsch,  insiste  sur 
ce  fait  que  les  bactéries  lancées  dans  la  circulation  se  sont 
arrêtées  là  précisément  où  le  cours  du  sang  est  très  ralenti, 
et  dans  les  tissus  où  les  voies  sanguines  sont  privées  de 
parois  propres.  Ainsi  certains  organes  emmagasineraient  le 
bacille  pour  ainsi  dire,  et,  dans  rinfiltration  de  la  moelle 
des  os  par  le  microbe,  Seitz  trouve  Texplication  de  ces 
ostéites  si  fréquentes  .que  Ton  observe  au  déclin  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Nous-mémeS;  dans  nos  expériences  sur  les  animaux,  avons 
recherché  le  bacille  dans  la  moelle  des  os,  et  l'avons  presque 
constamment  retrouvé,  lorsque  Tanimal  tardait  à  mourir, 
comme  cela  s'observe  après  inoculations  faites  à  des  souris, 
dans  le  tissu  cellulaire. 

Existe-t-il  des  moments  déterminés  où  se  fait  une  inva- 
sion passagère  du  micro-organisme  dans  le  sang?  Question 
impossible  à  résoudre  pour  le  moment  et  à  laquelle  il  ne 
pourrait  être  répondu  qu'en  répétant  d'heure  en  heure,  de 
minute  en  minute,  pour  ainsi  dire,  des  examens  bactériolo- 
jriques  sur  le  sang  d'animaux  en  expérience.  Est-ce  égale- 
ment une  nouvelle  pénétration  du  microbe  dans  le  sang  qui 
peut  expliquer  la  récidive?  Y  a-t-il  un  rapport  entre  les 
exacerbations  fébriles  et  l'introduction  des  bacilles  dans  le 
torrent  circulatoire,  comme  l'a  prétendu  Meisels?  Ce  ne  sont 
lii  jusqu'à  présent  que  conceptions  purement  théoriques. 

Bien  autrement  importante  est  la  simple  constatation  du 
bncille  typhique  a  l'état  de  pureté  dans  la  raie  des  vivants, 
sa  disparition  au  moment  de  la  convalescence  et  son  absence 
complète  chez  l'homme  sain  ou  affecté  de  maladies  autres 
que  la  dolhiénentérie. 

La  présence  même  constante  d'un  micro-organisme  sur  le 
cadavre  ne  suffit  pas  pour  affirmer  son  rôle  pathogène  dans 
une  maladie  donnée.  Il  est  de  nombreuses  espèces  micro- 
biennes pathogènes  que  Ton  peut  retiouver  indifféremment 
sur  presque  tous  les  cadavres,  tel  le  vibrion  septique.  La 
découverte  constante  d'un  micro-organisme  qui  existe  à  l'état 
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de  pureté  sur  le  vivant,  et  cela  seulement  pendant  la  période 
d*état  de  la  maladie,  est  un  argument  de  grande  valeur  au 
sujet  de  sa  spécificité. 

Seule  la  ponction  de  la  rate  donne  donc  chance  de  succès 
dans  la  recherche  du  bacille  sur  le  vivant. 

Cette  opération  n'est  ni  plus  douloureuse  ni  plus  dangereuse 
qu'une  piqûre  avec  la  seringue  de  Pravaz,  lorsqu'elle  est 
faite  avec  soin  ;  encore  est-il  qu'il  faut  pour  la  pratiquer  une 
antisepsie  absolue,  et  pour  en  tirer  profit  quelques  manipu- 
lations de  laboratoire  et  quelques  jours  d'examen.  Quant  à 
nous,  sans  en  faire  usage  courant,  nous  n'hésitons  pas  à 
l'employer  chaque  fois  qu'apparaissent  des  manifestations 
anormales,  pouvant  faire  hésiter  sur  la  nature  de  la  maladie. 
Nous  croyons  que  par  ce  moyen  on  arrivera  a  rattacher  à  la 
dothiénentérie  ou  à  séparer  d'elle  certains  états  morbides 
mal  classés,  de  la  nature  desquels  on  doute  encore. 

Trois  fois  dans  le  sang  d'épistaxis  survenues  au  cours  ou 
au  déclin  de  la  maladie,  deux  fois  dans  le  sang  de  métror- 
rhagies  apparues  pendant  la  période  d*état,  nous  avons 
cherché  le  bacille  d'Eberth  par  ensemencement,  sans  le  dé- 
couvrir. 

Une  fois,  dans  le  placenta  d  une  femme  atteinte  de  dothié- 
nentérie au  quatrième  mois  de  sa  grossesse,  et  qui  avait  avorté 
au  douzième  jour  de  sa  fièvre,  nous  avons  trouvé  en  grande 
abondance  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde.  La  gélatine  ino- 
culée avec  le  sang  qui  s'écoulait  du  placenta  après  section 
faite  dans  son  intérieur  donna  des  colonies  nombreuses. 
L'autopsie  du  fœtus  n'a  pu  être  faite;  mais,  dans  un  cas 
identique,  Neuhauss^  a  pu  reconnaître  le  bacille  dans  le  foie 
et  la  rate.  Ce  fait  est  intéressant  à  un  double  point  de  vue  ;  il 
nous  montre  d'abord  que  le  sang  venu  d'un  organe  imprégné 
de  bacilles  peut  se  charger  de  ces  micro -organismes;  il 
nous  renseigne  ensuite  sur  la  pathogénie  de  l'avortement 
dans  les  maladies  infectieuses.  Nous  verrons  plus  loin  quelle 
confirmation  en  a  été  donnée  par  nos  inoculations  aux 
animaux. 

«  Berlin,  klinisch.  Woch.,  1866,  h*  24. 


BACILLE  TTPHIQUE   ET   LTIOLOGIB  DE   LA   FIEVRE  TYPHOÏDE.  251 

Recherches  dans  les  matières  fécales. 

Depuis  longtemps  déjà,  il  est  démontré  par  les  épidémio- 
logistes  que  la  fièvre  typhoïde  se  propage  par  les  déjections 
des  typhiques,  contaminant  le  sol,  les  eaux  potables  ou 
Tatmosphére. 

11  était  donc  intéressant  de  déceler  la  présence  du  bacille 
tj^hique  dans  les  matières  fécales  des  dothiénentériques,  et 
de  prouver  ainsi  leur  virulence.  Les  premières  recherches 
furent  stériles.  Gaffky,  dans  ses  examens,  n'obtint  pas  le 
moindre  résultat  positif,  et  les  auteurs  qui  le  suivirent,  tels 
que  Pfûhl  et  Eisenberg  \  ne  furent  pas  plus  heureux  que  lui. 

PfeifTer',  après  nombre  de  recherches  faites  sur  les  déjec- 
tions fraîches,  pendant  l'épidémie  de  Wiesbaden,  put  isoler 
plusieurs  fois  le  bacille  typhique  sur  ses  plaques  de  gélatine. 
11  retrouva  le  micro-organisme  dans*  le  contenu  intestinal. 
Frànkel  et  Simmonds  après  lui  ont,  trois  fois  sur  onze,  ren- 
contré le  bacille  dans  les  selles  provenant  de  malades  dont 
la  température  était  très  élevée,  et  Merkel  a  pu  Tisoler  de 
la  même  façon.  Seitz,  pendant  un  an,  chercha  vainement  le 
bacille  sur  des  plaques  ensemencées  par  lui  avec  les  matières 
fécales  de  typhique  ;  la  gélatine  était  constamment  liquéfiée 
avant  que  quarante-huit  heures  ne  se  fussent  écoulées.  Il 
ne  se  laissa  pourtant  pas  décourager  par  tant  d'insuccès,  et, 
il  y  a  quelques  mois,  ayant  examiné  24  déjections  provenant 
de  huit  malades  différents,  il  trouva  huit  fois  les  bacilles  carac- 
téristiques avec  leurs  réactions  de  culture.  Tous  les  typhiques 
dont  les  déjections  furent  examinées  étaient  dans  la  deuxième 
et  troisième  semaine  de  leur  maladie. 

Pourquoi  cette  série  de  succès  apparaissant  simultanément 
alors  que  tant  de  recherches  antérieures  étaient  restées  in- 
fructueuses? Seitz  veut  en  trouver  l'explication  dans  ce  fait 
que  ses  dernières  expériences  avaient  été  faites  avec  des 
déjections  provenant  de  malades  d'hôpital  soumis  à  une  diète 

*  EiSENUERG,  Bakteriologiscbe  diagnostik,  1886. 

'  Pfeiffer,  Ueber  den  nacbweis  der  Thyphuabacillen  im  Darmînhall  und 
StabJgaDg.  Deutsche  medic.   Wocbeascbrift,  1885,  p.  500. 
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presque  absolue.  11  ne  fait  en  cela  que  traduire  Topinion 
d'Escherich  \  Pour  ce  dernier  observateur,  les  selles  d'in- 
dividus soumis  à  la  diète  contiennent  en  effet  une  très  faible 
quantité  de  micro-organismes,  surtout  de  ceux  qui  liquéfient 
la  gélatine. 

Wiltschura  ^  a  récemment  retrouvé  et  cultivé  le  bacille 
spécifique  dans  les  stîUes,  et,  fait  intéressant,  il  Ta  rencontré 
dans  un  cas  de  dothiénentérie  apyrétique  et  dans  un  autre 
de  fièvre  typhoïde  bénigne. 

Nous-mêmes,  au  début  de  nos  recherches,  avons  ensemence 
plusieurs  fois  des  selles  de  typhiques  sur  des  plaques,  et  nous 
nous  contentions  pour  cela  d'inoculer  le  premier  tube  de  gé- 
latine avec  un  fil  de  platine  préalablement  stérilisé  et  trempé 
une  seule  fois  dans  les  matières  fécales  à  examiner.  Bien  que 
cette  prise  fût  peu  considérable,  les  microbes  étrangers  étaient 
en  si  grand  nombre  ,que  la  liquéfaction  de  nos  plaques  en 
trois  jours  était  complète  et  rendait  tout  examen  impossible. 
C'est  alors  que,  frappés  de  l'immunité  relative  du  bacille  ty- 
phique  vis-à-vis  Tacide  phénique,  nous  avons  usé  du  pro- 
cédé suivant  : 

Dans  chacun  des  tubes  de  gélatine  devant  servir  à  la  con- 
fection des  plaques,  nous  avons  ajouté  quatre  ou  cinq  gouttes 
d'acide  à  1/20  pour  un- volume  de  10  centimètres  cubes 
de  gélatine.  Les  premiers  tubes  ainsi  phéniqués  étaient  ino- 
culés avec  un  fil  de  plaline  trempé  successivement  dans  les 
déjections  à  examiner.  Les  deux  derniers  tubes  destinés  éga- 
lement à  être  coulés  en  plaque  furent  ensemencés  suivant  la 
méthode  ordinaire.  Chez  deux  malades  nous  avons  pu  retrou- 
ver de  la  sorte  des  colonies  nombreuses  de  bacilles  typhiques. 
Les  plaques  ont  pu  se  conserver  huit  jours.  Certes,  les  germes 
pathogènes  n'él aient  pas  seuls  à  apparaitre  mais  parmi  les 
nombreuses  colonies  étrangères  ainsi  développées  il  en  était 
fort  peu  liquéfiant  la  gélatine. 

L'emploi  de  l'acide  phénique  facilite  donc  singulièrement 

*  FortschrîUe  d.  Mcdicin,  1885. 

•  WiLTsciii/RA,  Recherches  bactériolopiques  sur  le  bacille  de  la  fièTre  ty- 
phoïde (Wratsch,\  1880,  n*  25,  et  Dent,  Mddlcin  ZeitUDg,^  1886,  n«90). 
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lexamen.  Cet  antiseptique  ne  tue  pas  tous  les  germes  qui 
ne  sont  pas  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  il  éloigne  les 
plus  gênants,  en  empêchant  la  culture  de  la  plupart  de  ceux 
qui  liquéfient  la  gélatine. 

Il  importe  de  signaler  qu*il  existe  dans  les  selles  certains 
microbes  dont  les  colonies  simulent  à  s'y  méprendre  celles 
du  bacille  d'Eberlh;  la  mobilité  toute  particulière  de  notre 
micro-organisme,  sa  culture  spéciale  sur  pommes  de  terre, 
peuvent  seules  trancher  tous  les  doutes. 

Chez  2  malades  sur  9,  nous  avons  pu  déceler  dans  les 
déjections  le  corps  du  délit.  Nous  avons  pu  le  retrouver, 
chez  ces  mêmes  personnes,  dans  des  examens  pratiqués  à 
plusieurs  jours  d'intervalle. 

Une  selle  dont  le  premier  examen  nous  avait  donné 
des  résultats  positifs  fut  conservée  pendant  quinze  jours 
dans  un  tube  stérilisé,  puis  ensemencée  de  nouveau  sur 
plaques  de  gélatine.  Elle  nous  donna  encore  après  ce  temps 
des  cultures  très  riches  du  bacille  typhique.  Cette  expé- 
rience nous  prouve  la  persistance  de  la  virulence  du  mi- 
crobe dans  les  matières  fécales,  et  concorde  avec  une  obser- 
vation de  Seitz,  qui,  ayant  abandonné,  pendant  une  semaine 
seulement,  des  matières  fécales  en  vase  stérilisé,  retrouva, 
après  nouvelles  recherches,  le  microbe  spécifique. 

11  n'est  pas  besoin  d'insister  sur  l'importance  que  peut 
avoir  ce  fait  au  point  de  vue  de  l'hygiène. 

Un  des  malades  dont  les  matières  fécales  nous  ont  donné 
des  résultats  positifs  était  soigné  dans  le  service  de  Lan- 
douzy  pour  une  récidive  de  fièvre  typhoïde.  Nous  trouvons 
là  une  preuve  nouvelle  que  la  rechute  dans  la  dothié- 
nentérie  n'est  autre  chose  qu'une  infection  nouvelle  de 
leconoraie  produite  par  le  retour  et  l'invasion  du  micro- 
organisme. 

Ces  constatations  sont  intéressantes,  en  ce  qui  concerne 
l'étiologie  de  la  fièvre  typhoïde.  Elles  nous  montrent  l'agent 
pathogène  conservant  toute  sa  vitalité  dans  les  matières 
fécales  jetées  à  tous  les  vents,  répandues  un  peu  au  hasard 
sur  la  sol,  déposées  dans  des  fosses  mal  étanches,  où  les 
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oscillations  de  la  nappe  souterraine,  les  irrigations  d'eaux 
pluviales  voiit  le  cueillir  et  rapporter  parfois  vers  Teau 
potable.  C'est  donc  contre  ces  matières  fécales,  dont  la 
virulence  est  si  persistante,  que  doivent  porter  les  premiers 
coups  de  rhygiéniste. 

Recherches  dans  les  urines. 

Au  professeur  Bouchard  revient  l'honneur  d'avoir  démontré, 
à  une  époque  où  tout  n'était  encore  qu'hypothèse  sur  l'origine 
parasitaire  de  la  fièvre  typhoïde,  que  des  microbes  pouvaient 
se  rencontrer  dans  l'urine  des  dôtbiénentériques,  et  cela  dans 
des  conditions  bien  déterminées.  Dans  une  communication 
faite  au  Congrès  de  Londres,  il  avança  que  l'urine  de  65  ty- 
phiques,  examinée  par  lui,  contenait  dans  21  cas  de  l'albumine 
rétractile,  dont  la  présence  coïncidait  toujours  avec  celle  de 
bactéries.  9  de  ces  lyphîques  albuminuriques  moururent,  et 
des  bacilles  furent  constamment  trouvés  dans  leurs  reins. 
M.  Bouchard  conclut  de  ce  fait  que  les  néphrites  avec  albu- 
mine, apparaissant  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  sont 
des  néphrites  infectieuses  d'origine  bactérienne. 

Plusieurs  années  s'étaient  passées,  et  même,  depuis  la 
découverte  du  bacille  d'Eberth,  aucune  tentative  ne  semblait 
avoir  été  faite  à  ce  sujet,  lorsque,  Tannée  dernière,  Seitz 
se  mit  en  quête  de  déceler  la  présence  du  microbe  dans  les 
urines. 

Il  examina  l'urine  de  7  typhiques,  et  deux  fois  il  trouva  le 
bacille.  Dans  chacun  de  ces  examens,  il  mélangeait  2  à  4  cen- 
timètres cubes  d'urine  aux  tubes  de  gélatine  qu'il  devait 
étaler,  pour  en  faire  un  nombre  considérable  de  plaques. 

Les  colonies  typhiques  étaient  très  nombreuses  sur  les 
plaques,  et  l'on  ne  voyait  autour  d'elles  aucun  germe  liquéfiant 
la  gélatine.  L'urine  avait  constamment  une  réaction  acide,  et 
la  quantité  d'albumine  qu  elle  renfermait  était  proportion- 
nelle au  nombre  des  microbes. 

On  peut  déjà  conclure  de  ces  observations  que  le  rein, 
comme  l'avait  prétendu  Cohnheim,  n'est  pas  chargé  de  pré^ 
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sider  à  une  sorte  d'évacuation  physiologique  des  microbes 
introduits  dans  Téconomie.  Si,  dans  la  dothiénentérie  par 
exemple,  des  bactéries  du  sang  passaient  constamment  dans 
la  vessie  en  filtrant  à  travers  le  rein,  on  pourrait  se  demander 
pourquoi  Seitz,  dans  ses  recherches  si  consciencieusement 
et  si  souvent  répétées,  n*a  trouvé  que  2  fois  chez  des 
typhiques  cette  quantité  énorme  de  bacilles. 

Les  expériences  récentes  de  Wyssokowitsch  semblent  d'ail- 
leurs avoir  éclairci  singulièrement  la  question.  Cet  auteur 
injecte  dans  le  sang  de  nombreux  animaux  des  microbes 
difTérents.  Or,  quels  que  soient  les  micro-organismes  inoculés, 
il  ne  put  jamais  les  découvrir  dans  Turine  des  animaux  pen- 
dant la  vie  ou  après  la  mort.  Dans  les  cas  exceptionnels 
où  il  put  en  retrouver,  après  infection  de  streptococcus 
pyogènes  ou  de  staphylococcus  aureus,  il  constata  des  lésions 
rénales,  telles  qu'infarctus  ou  foyers  gangreneux.  Wyssoko- 
witsch en  arriva  donc  expérimentalement  à  cette  conclusion 
c  qu'une  élimination  physiologique  des  microbes  par  les  reins 
ne  s*observe  pas  et  que  la  présence  des  microbes  pathogènes 
dans  Turine  est  toujours  liée  à  des  localisations  morbides  sur 
l'appareil  uro-poiétique  » . 

C'est  ce  que  démontrent  les  recherches  de  Seitz  pour  la 
fièvre  typhoïde  :  pas  de  bacilles  typhiques  sans. albuminurie. 
C'est  ce  qu'avait  si  bien  vu  le  professeur  Bouchard.  En  un 
mot,  albumine  rétractile,  bactéries  dans  Turine,  lésions  ré- 
nales, tels  sont  les  trois  termes  superposables  dans  la  né- 
phrite de  la  dothiénentérie. 

Deux  fois  seulement  nous  avons  recherché  le  bacille 
typhique  dans  Turine,  mais  sans  succès.  Chez  nos  deux 
malades,  il  n'y  avait  d'ailleurs  pas  d^albuminurie. 

Le  lait  de  deux  nourrices  frappées  de  fièvre  typhoïde  a  été 
examiné  par  nous  en  pleine  période  d*état.  Les  examens, 
répétés  à  plusieurs  jours  d'intervalle,  ne  nous  ont  jamais 
donné  de  résultats  positifs. 

Dans  les  crachats  des  malades  atteints  de  bronchite  intense 
au  cours  de  la  dothiénentérie,  ou  dans  les  sudamina  si  con- 
fluents de  certains  typhoidiques,  nous  n'avons  jamais  pu 
isoler  le  bacille  spécifique. 
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En  résumé,  sur  le  vivant^  c'est  dans  le  sang  seulement,  et 
encore  dans  le  sang  venu  de  la  rate,  que  Ton  peut  retrouver 
d'une  façon  a  peu  près  constante  le  bacille  d'Ëberlh.  Dans 
les  matières  fécales,  on  ne  le  trouve  qu'à  certains  moments 
de  la  maladie;  dans  l'urine,  on  ne  le  rencontre  que  dans  le 
cas  de  complication  rénale. 

La  loi  de  Wyssokowitsch  est  donc  bien  vraie  :  il  n'y  a  pas 
de  voie  d'excrétion  physiologique  pour  un  microbe  qui  a  pullulé 
dans  l'économie  :  il  est  détruit  dans  les  tissus  et  disparait  par 
résorption  cellulaire.  Si  le  bacille  typhique  se  montre  dans 
l'urine,  c'est  qu'une  lésion  du  filtre  rénal  lui  a  ouvert  une 
porte  de  sortie;  s'il  apparaît  dans  les  matières  fécales,  c'est  que 
la  plaque  de  Payer  ulcérée  lui  a  livré  passage  dans  le  tube 
intestinal. 

Désinfectants  et  antiseptiques. 

Une  prophylaxie  parfaite  de  la  fièvre  typhoïde  suppose- 
rait remplies  les  conditions  suivantes  : 

Désinfection  complète  et  instantanée  des  matières  fécales 
des  typhiques;  impossibilité  de  la  contamination  de  l'eau  po- 
table et  de  l'air  par  le  bacille  typhique. 

Une  thérapeutique  pathogénique  serait  plus  exigeante  en- 
core :  posséder  un  antiseptique  innocent  pour  l'homme, 
mortel  pour  le  bacille,  capable  d'être  absorbé  par  tous  nos 
tissus  et  de  porter  son  action  dans  tous  les  points  de  l'éco- 
nomie. 

Malheureusement  cette  prophylaxie  et  cette  thérapeutique 
restent  encore  à  l'état  de  simples  indications.  Maintenant 
que  nous  commençons  à  connaître  la  biologie  du  bacille 
typhique,  nous  pouvons  demander  à  l'expérimentation  de 
tenter  la  résolution  du  problème. 

Ce  sont  ces  premiers  essais  de  désinfection  que  nous  dé- 
sirons faire  connaître  dans  ce  chapitre.  Seitz  est,  à  notre 
connaissance,  le  seul  auteur  qui  ait  étudié  la  désinfection  des 
matières  fécales  des  typhiques  en  s'aidant  d'expériences  ri- 
goureusement scientifiques.  Nous  commencerons  par  rap- 
porter ses  résultats  et  sa  technique. 


BACILLE  TTPRIQUE  BT  STIOLOOIC  DE   LA   FIÈVRE  TTPHOÏDE. 


267 


n  prend  dix  ballons  stérilisés,  et  dans  chacun  d'eux  verse 
dix  centimètres  cubes  de  matières  fécales.  Il  ajoute  ensuite 
une  quantité  égale  du  désinfectant  à  éprouver. 

Ensemençant  sur  plaques  le  produit  de  chaque  ballon,  cinq 
minutes,  dix  minutes,  quinze  minutes,  trois  jours  après  que 
le  mélange  a  été  opéré,  il  a  obtenu  avec  différents  antisep- 
tiques les  résultats  suivants  : 


Acido  sulfuriauG. •••.• 

'  *       Les  colonies  se  développèrent  sur  plaques 
„  ^*      r    non   seulement   après    cinq,   dix   et 
Ko/      i    ^'^'"^^  minutes,  mais   encore  après 
4/^*     \    trois  jours  de  durée  du  mélange. 

0.3/iOOO    1 

Solf&te  dfi  ciiivro 

.  Sulfate  de  zïqc 

Sulfata  de  fer 

Chlorure  de  chaai 

SuUiiué 

Acide  cblorbydrique. 

Acide  siilfurique 

Les  colonies  se  développèrent  sur  pla- 

5  %           ques   après  cinq,  dix  et  quinze  rai- 

5  %           nutes  de   durée   du   mélange,    mais 

10  %          après  trois  Jours    il   fut   impossible 

d'en  retrouver. 

Acide  pbéQîque 

Acide  Dhéniaue    .   .         • 

Les  bacilles  contenus  dans  les  matières  fécales  offrent  donc 
une  grande  résistance  aux  agents  chimiques  le  plus  souvent 
employés  comme  antiseptiques  ;  cette  propriété  n'est  pas  un 
des  points  les  moins  intéressants  de  leur  histoire. 

Les  essais  faits  sur  les  matières  fécales  ne  peuvent  donner 
qiie  très  approximativement  la  valeur  réelle  d'un  antisep- 
tique. L'imbibilion  de  toutes  les  particules  solides  agglo- 
mérées se  fait  difficilement,  et  pour  obtenir  des  renseigne- 
ments précis  il  faut  opérer  sur  des  bouillons  de  culture; 
le  tableau  qui  suit  rend  compte  des  résultats  obtenus. 

Le  signe  +  iï^dique  l'apparition  des  colonies  sur  les 
plaques  de  gélatine. 

Le  signe  —  témoigne  de  leur  absence. 
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Acide  chlorhydrique . . . 

0,3/1000 
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+ 

-f 

Riche  développemeoL 

Acide  ehlorhydriçHe 

de  digestion. 

Sublimé 

l/'aOÛO 

+ 

+ 

+ 

? 

Oimiaution  succeasire 
très  considérable. 

Sulfate  de  fer 

5  % 

+ 

+ 

+ 

_ 

Encore  riche  dérelop- 

pement  dans  le  pre- 

mier quart  d'heure. 

Sulfite  de  zioc 

5% 

+ 

Ir 

+ 

— - 

Acide  sulfurique 

«% 

+^ 

-f 

1  à  6  germes  seule- 
ment après  cinq  i  dis 
minutes. 

Acide  phéniqoe 

5% 

.L 

? 

— 

— 

Acide  phénique 

10  % 

+ 

^- 

— 

— 

Sulfate  de  cuivra 

5% 

+ 

— 

— 

— 

Chlorure  de  chaux 

5  % 

— 

-. 

— 

— 

Acide  sulfurique 

5% 

— 



— 

— 

D'après  ces  résultats,  Tacide  sulfurique,  le  chlorure  de 
chaux,  sembleraient  être  de  bons  désinfectants. 

De  notre  côté,  nous  avons  expérimenté  surtout  avec  Tacide 
chlorhydrique,  Tacide  sulfurique,  le  chlorure  de  chaux,  le 
sulfate  de  cuivre  et  Tacide  phénique.  Nous  avons  multiplié 
nos  recherches  avec  augmentation  ou  diminution  dans  la 
quantité  des  antiseptiques  employés.  Contrairement  à  Topi- 
nion  de  Seitz,  nous  croyons  qu'il  faut  se  garder  de  prêter 
à  Tacide  phénique  une  puissance  antiparasitaire  énergique 
envers  le  bacille  typhique  ;  ce  serait  fournir  à  la  thérapeu- 
tique une  indication  trompeuse. 

Au  lieu  de  traiter  des  bouillons  de  culture  brutalement, 
avec  des  doses  massives  d'acide  phénique,  on  peut  les 
additionner  successivement  de  quantités  variables  de  Tan- 
tiseptique,  et  les  résultats  obtenus  méritent  l'attention.  On 
ajoute  à  la  gélatine  des  quantités  variables  d'acide  pour 
fabriquer  des  séries  de  tubes  phéniqués  à  1  pour  800, 
1  pour  600,  1  pour  400,  1  pour  200,  etc.  Si  l'on  ensemence 
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des  tubes  à  1  pour  800  avec  une  culture  pure  de  bacille 
typhique,  on  voit  autour  de  la  strie  d'inoculation  les  colonies 
se  développer  presque  aussi  rapidement  que  sur  une  géla- 
tine neutre  ordinaire.  Sur  les  tubes  à  1  pour  600,  l'activité 
commence  à  se  ralentir;  sur  ceux  a  1  pour  400,  les  colonies 
en  se  développant  ne  dépassent  guère  la  ligne  d'ensemen- 
cement ;  enfin,  sur  la  gélatine  à  1  pour  200,  il  arrive  que  les 
bacilles  ne  semblent  pas  s*ètre  multipliés.  Il  suffit  de  racler 
les  points  primitivement  inoculés  et  restés  stériles,  pour 
retrouver  au  bout  d'un  mois  les  bacilles  avec  toute  leur  mobi- 
lité; et  réinoculés  sur  une  gélatine  neutre,  ils.  y  reprennent 
leur  vivacité  première.  Des  plaques  de  gélaline  phéniquée 
au  même  titre,  ensemencées  avec  le  bacille  typhique,  donnent 
des  résultats  analogues.  Nous  avons  vu  comment  on  pouvait, 
en  s*aidant  de  ce  procédé,  rechercher  plus  facilement  le 
bacille  dans  les  matières  fécales. 

Nous  avons  ajoulé  à  une  série  de  tubes  de  bouillon  des 
quantités  diacide  phénique  telles  qu'ils  contenaient  de  l'anti- 
septique une  proportion  variant  de  1  pour  200  à  1  pour  800. 
Nous  avons  inoculé  tous  les  tubes  de  la  série,  avec  une 
même  culture;  puis  les  ayant  exposés  dans  une  étuve  à  une 
température  oscillant  entre  25  et  35  degrés,  nous  les  avons 
examinés  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours.  Le  tube  à 
1  pour  800  était  aussi  louche  que  si  le  bouillon  avait  été 
neutre,  et  le  tube  à  1  pour  200  presque  aussi  limpide  que 
s'il  n'avait  pas  été  inoculé.  Tous  les  tubes  intermédiaires 
présentaient  des  colorations  dont  la  gamme  suivait  une  pro- 
gression descendante. 

Le  sublimé  nous  a  semblé  un  antiseptique  beaucoup  plus 
puissant  que  l'acide  phénique.  Nous  l'avons  essayé  par  les 
procédés  que  nous  venons  d'indiquer,  et,  sans  entrer  de  nou- 
veau dans  des  détails  techniques,  nous  dirons  qu'un  bouillon 
ou  une  gélatine  préparés  de  telle  façon  qu'ils  contiennent 
1  pour  20,000  de  sublimé  s'opposent  à  la  culture  du  microbe. 

Seilz  n'a  employé  l'acide  chlorhydrique  qu'aux  doses  mi- 
nimes où  il  se  trouve  dans  le  suc  gastrique  ;  il  a  vu  que  les 
colonies  se  développaient  facilement. 

Nous  avons  ajouté  à  nos  gélatines  et  a  nos  bouillons  des 
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quantités  beaucoup  plus  considérables  d'acide  chlorhydrique; 
nos  tubes  ont  été  parfois  acidifiés  à  1  pour  200.  Nous  avons 
reconnu  que  la  résistance  du  bacille  à  Tacide  chlorhydrique 
est  très  considérable.  Les  cultures  progressent  jusqu'à  ce  que 
le  milieu  soit  acidifié  à  1  pour  300  ou  à  1  pour  200,  et 
encore  les  bacilles  déposés  a  la  surface  de  la  gélatine  con- 
servent leur  vitalité,  et  donnent  des  cultures  si  on  les 
transplante.  Cette  persistance  nous  explique  comment  le 
germe  typhique  n*est  pas  détruit  dans  Testomac.  11  y  trouve 
un  milieu  trop  acide  pour  J'aciliter  sa  culture,  pas  assez  pour 
le  détruire.  U  passe  indemne  dans  Tiatestin,  c'estrà-dire  dans 
un  milieu  alcalin  où  sont  réunies  les  conditions  favorables  à 
son  développement. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  certaines  substances,  telles  que 
Talcool  absolu  ou  Talcool  camphré,  dont  la  puissance  antisep- 
tique  nous  a  paru  à  peu  près  nulle. 

Le  sulfate  de  cuivre  et  le  chlorure  de  chaux  à  des  doses 
facilement  maniables  fournissent  d'assez  bons  résultats.  Nous 
avons  répété  avec  eux  les  expériences  de  Seitz,  et  presque 
constamment  l'addition  de  5  0/0  de  chloinire  de  chaux  à  des 
bouillons  en  pleine  culture  suffit  pour  tuer  tous  les  germes 
typhiques. 

Il  nous  reste  à  parler  de  futilité  des  différents  antipyré- 
tiques essayés  dans  la  dolhiénentérie.  Cette  recherche  est 
commandée  par  les  notions  nouvelles  sur  les  rapports  étroits 
qui  unissent  la  puissance  antithermîque  et  la  valeur  anti- 
septique d'un  médicament  dans  une  maladie  infectieuse. 

On  sait  que  de  nombreuses  substances  ont  été  proposées 
contre  la  fièvre  typhoïde,  la  thalline,  l'antipyrine,  la  kai- 
rine,  etc. 

Seitz  a  reconnu  que  si  le  calomel,  la  kairine,  l'antipyrine, 
le  sulfate  de  thalium,  avaient  une  certaine  puissance  pour 
arrêter  la  culture  du  microbe  typhique,  il  n'en  était  pas  de 
même  de  la  naphtaline. 

Nos  propres  recherches  ont  démontré  que  le  sulfate  de 
quinine  était  jusqu'à  présent  le  meilleur  des  antiparasitaires 
parmi  ceux  qu'il  est  possible  d'utiliser  comme  médicament 


BACILLB  TTPHIQ1IB  ET  XTIOLOOIB  DE  LA  PliVRB  TTPHOÏOB.  961 

interne.  Nous  avons  établi^  que,  mélangé  au  bouillon  ou  à  la 
gélatine  à  la  dose  de  1  pour  800,  il  empêche  complètement 
la  culture  du  microbe.  Cette  propriété  du  sulfate  de  quinine 
concorde  avec  ce  que  l'on  savait  déjà  sa  valeur  antithermique 
dans  la  fièvre  typhoïde.  Elle  nous  montre  la  vérité  de  la  pro- 
position énoncée  tout  à  Theure  :  la  valeur  antithermique  d'un 
médicament  dans  ime  maladie  infectieuse  doit  être  en  rap- 
port direct  avec  sa  valeur  antiparasitaire  vis-à-vis  de  l'agent 
pathogène  de  cette  maladie.  C'est  l'idée  soutenue  par  le 
professeur  Bouchard  : 

c  Dans  la  fièvre  intermittente,  est-ce  comme  antithermique 
que  le  sulfate  de  quinine  agit?  Et  dans  le  rhumatisme,  l'acide 
salicylique? 

c  La  quinine  n'abaisse  la  température  d'une  fagon  impor- 
tante et  utile  que  dans  trois  maladies  :  la  fièvre  intermittente, 
la  fièvre  typhoïde  et  une  des  formes  de  la  fièvre  puerpérale. 
Chez  l'homme  sain,  elle  l'augmente  de  quelques  dixièmes  de 
degré  ;  elle  ne  l'abaisse  pas  dans  d'autres  maladies  fébriles. 
Dans  la  pneumonie  lobaire  fibrineuse,  8,  4  grammes  de  qui- 
nine produisent  l'intoxication  quinique  sans  abaisser  la  tem- 
pérature de  plus  d'un  demi-degré.  Chez  les  pleurétiques, 
l'effet  n'est  pas  plus  marqué.  Dans  l'érysipèle,  vous  n'abaissez 
pas  la  température,  même  avec  des  doses  énormes  de  qui- 
nine. Dans  les  maladies  où  la  quinine  agit,  ce  n'est  qu'en 
contrariant  l'agent  infectieux  qu'elle  fait  cesser  la  fièvre  qui 
en  est  la  conséquence  ^.  » 

En  résumé,  les  conclusions  pratiques  qu'on  peut  tirer  de 
ces  expériences  sont  les  suivantes  :  le  meilleur  des  désin- 
fectants chimiques  pour  les  matières  fécales  de  typhiques 
semble  être  jusqu'à  présent  le  chlorure  de  chaux,  mais  sa 
puissance  est  infidèle.  Si  l'on  ne  peut  tamiser  l'eau  potable  à 
travers  un  filtre  de  porcelaine,  la  chaleur  est  capable  de  la 
priver  des  germes  typhiques;  nos  expériences  déjà  décrites 
dans  un  précédent  chapitre  montrent  que  la  température  de 
100^  est  nécessaire  à  leur  destruction,  et  qu'une  ébullition  de 


*  Chantbmbsbb  et  Wioal,  SoeiéU  des  bôpiUux,  février,  1887. 

*  BouGHABD,  Leçons  sur  les  anto-intoxicstionSy  1881. 
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quelques  minutes  est  suffisante.  L^emploi  d^eau  bouillie  en 
temps  d'épidémie  constitue  la  meilleure  et  la  plus  sûre  des 
mesures  prophylactiques. 

Inoculation  aux  animaux. 

Avant  de  tenter  toute  inoculation  anx  animaux,  il  est  une 
supposition  qu'on  peut  faire  a  priori,  c'est  que  l'infection 
typhique  sera  difficile  à  réaliser.  Nous  ne  connaissons  pas  en 
effet,  une  seule  espèce  animale  qui  prenne  spontanément  la 
fièvre  typhoïde.  Jamais  les  vétérinaires  n'ont  constaté  les 
lésions  si  caractéristiques  de  la  dothiénentérie  chez  les  mam- 
mifères \  Les  animaux  qui  vivent  à  Tétat  de  domesticité, 
soumis  autant  et  plus  que  nous-mcmes  à  toutes  les  causes 
d'insalubrité  par  l'alimentation,  l'eau  et  l'air,  paraissent  se 
montrer  complètement  rèfractaires  à  ce  virus. 

Ce  qu'on  a  appelé  la  fièvre  typhoïde  des  chevaux  ne  res- 
semble aucunement  à  la  dothiénentérie  humaine.  L'assimi- 
lation qu'a  voulu  faire  Scrvolles  ne  résiste  pas  à  l'examen. 
D'ailleurs,  si  ces  maladies  méritaient  d'être  confondues,  elles 
devraient  présenter  dans  les  organes  atteints  le  même 
micro-organisme  pathogène.  I^e  bacille  typhique,  si  facile  à 
retirer  du  sang  de  la  rate  pendant  la  vie  du  malade  ou  après 
sa  mort,  n'existe  pas  dans  la  rate  ni  dans  le  foie  des  chevaux 
atteints  de  la  fièvre  dite  typhoïde.  Le  professeur  Cornil  a 
tente  sans  succès  des  cultures  sur  gélatine  et  agar  glycérine 
avec  le  sang  de  chevaux  malades,  et  nous  ne  savons  pas  que 
des  essais  faits  par  d'autres  expérimentateurs  aient  eu  des 
résultats  positifs. 

Par  conséquent,  si  l'infection  typhique  peut  être  produite 
chez  des  animaux,  elle  ne  réussira  qu'en  violant  brutalement 
la  résistance  organique  par  l'introduction  de  fortes  doses  de 
virus  et  par  l'inoculation  de  germes  typhiques  débarrassés 
de  tout  excipient.  Cela  explique  que  les  tentatives  faites  anté- 


*  Voy.  SuTTON,  Typhoïd  fever  in  animais  {Pathological  Society  of  London], 
Med.  Times,  1885,  p.  623.  —  Semiibr,  Typhus  bei  {Hunden,  Pferden  u.  Ratten. 
Fortsch.  der  xVcd.,  188G,  p.  149). 
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rieurement  à  la  découverte  du  bacille  et  de  sa  culture  pure 
n'aimit  abouti  qu*à  des  résultats  médiocres,  dans  lesquels  les 
infections  étrangères  à  la  dothiénentérie  jouaient  le  principal 
rôle. 

Dès  Tannée  4867,  Murchison  avait  fait  manger  à  un  porc 
pendant  longtemps  des  garde-robes  de  typhiques;  Tanimal 
conserva  toujours  une  santé  parfaite.  Klein  ^  tenta  les  mêmes 
expériences  sur  de  nombreuses  espèces  animales  domes- 
tiques. Des  singes  furent  même  soumis  à  des  diarrhées 
artificielles  par  Thuile  de  croton  et  nourris  de  déjections 
typhiques  sans  résultats. 

Birch-Hirschfeld  sembla  être  plus  heureux.  Il  fit  absorber 
à  des  lapins  de  grandes  quantités  de  déjections  typhiques  et 
leur  donna  une  maladie  caractérisée  par  de  la  fièvre,  de 
l'amaigrissement  et  de  la  diarrhée. 

L'autopsie  montrait  l'hypertrophie  de  la  rate  et  des  folli- 
cules intestiaaux,  parfois  même  l'ulcération  des  plaques  de 
Peyer.  En  opérant  avec  des  déjections  diarrhéiques  non 
typhiques,  on  voyait  apparaître  une  faible  augmentation 
de  volume  des  follicules  lymphatiques,  mais  jamais  d'ulcé- 
ration. 

Entre  les  mains  de  Bahrdt^,  les  expériences  de  Birsch- 
Hirschfeld  n'aboutirent  qu'à  des  résultats  négatifs. 

Motschutkoffsky  ^  n'hésita  pas  à  faire  chez  l'homme  et 
chez  des  animaux  des  inoculations  avec  du  sang  pris  sur  des 
typhiques  ;  il  ne  réussit  pas  à  produire  une  maladie. 

Klebs  et  Chomjakoff  ♦  tentèrent  maintes  fois  de  donner  la 
fièvre  typhoïde  à  des  lapins.  Ils  utilisèrent  soit  des  cultures 
d'un  bacille  qu'ils  considéraient  comme  spécifique,  soit  des 
garde-robes  typhiques,  qu'ils  faisaient  manger  aux  animaux, 
qu'ils  introduisaient  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou 
dans  le  péritoine. 

Les  résultats,  comme  on  pouvait  s'y  attendre,  furent  très 

*  Reports  of  Ihe  médical  ofûcer  of  tbe  Privy  Council  and  local  Governe' 
ment  board,  1875. 

*  Arcbiv,  der  Heilkunde,  1876. 

*  CeniralblaU  fur  MediciDiscbea  Wiasencbaften,  1876. 

*  Cités  par  Gaffky. 


264  A.   CHANTVUE88B   ET  F.   WIDAL;. 

variables,  suivant  le  lieu  de  pénétration  des  substances  et 
suivant  la  dose  employée.  Au  dire  de  Klebs,  la  plupart  des 
résultats  restèrent  douteux;  beaucoup  d'animaux  en  expé- 
rience moururent  avec  un  abaissement  de  température.  La 
plupart  présentaient  un  gonflement  des  follicules  de  Tintestia 
et  de  la  rate;  quelques-uns  montraient,  dans  les  tuniques 
intestinales  et  dans  les  follicules,  des  bacilles  de  longueur 
variable,  à  extrémités  obtuses  ou  pointues,  parfois  en  fila- 
ments. C'étaient  précisément  des  filaments  semblables  que 
Klebs  avait  trouvé  dans  les  tuniques  intestinales  humaines. 

Eberth  et  Gaffky  ont  fait  de  ces  expériences  une  critique 
sévère,  et  ont  conclu  que  Klebs  avait  produit  des  infections 
mycosiques,  qui  n'avaient  rien  à  faire  avec  la  fièvre  typhoïde 
de  rhomme. 

Le  premier  qui  entreprit  des  expériences  avec  la  culture 
pure  du  bacille  typhique  fut  Gaffky  \  Il  fit  ses  tentatives 
d'infection  sur  toutes  les  espèces  animales,  bien  qu'il  n'igno- 
rât pas  la  faible  réceptivité  de  la  plupart  d'entre  elles.  Le 
singe  paraissait  naturellement  devoir  présenter  les  meilleures 
chances  pour  être  atteint.  Cinq  singes  de  Java  furent  nourris 
pendant  longtemps  avec  des  aliments  arrosés  de  cultures 
riches  en  spores.  On  n'observa  aucun  résultat  appréciable  et 
les  animaux  succombèrent  quelque  temps  après  à  la  tubercu- 
lose généralisée.  L'autopsie  ne  montra  rien  qui  pût  légitimer 
le  diagnostic  do  lésions  typhiques,  pour  le  présent  ou  pour  le 
passé.  Un  autre  singe  reçut  dans  la  veine  du  bras  une  injec- 
tion faite  avec  une  seringue  de  Pravaz  remplie  d'une  culture 
riche  en  microbes  typhiques;  un  autre  encore  eut  dans  la 
région  sternale  une  injection  sous-cutanée  de  culture  pure. 
Les  résultats  demeurèrent  négatifs. 

Gaffky  institua  des  expériences  consécutives  sur  16  la- 
pins, 13  cobayes,  7  rats  blancs,  11  souris  blanches  et  grises, 
4  souris  des  champs,  2  pigeons,  1  poulet,  1  veau.  Les  inocu- 
lations furent  tentées  dans  les  veines  ou  dans  la  cavité  péri- 
touéale,  ou  bien  les  cultures  mêlées  aux  aliments.  Quelques 
lapins  reçurent  des  parcelles  de  culture  dans  la  cornée  et 

*  Loc.  cit. 
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dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil.  Ces  expériences  si  nom- 
breuses n'ont  pas  réussi.  Quelques-uns  des  animaux  succom- 
bèrent, mais  Taulopsie  ne  montra  pas  des  lésions  que  Ton  pût 
rattacher  de  près  ou  de  loin  à  la  fièvre  typhoïde. 

E.  Frânkel  et  Simraonds\  reprenant  ces  recherches,  arri- 
vèrent à  des  constatations  tout  opposées.  Ils  opérèrent  sur 
des  cobayes,  des  souris  de  maison  et  des  lapins  et  se  servi- 
rent pour  les  injections  sanguines  ou  intra-péritonéales  de  ba- 
cilles typhiques  tenus  en  suspension  dans  Teau.  Une  seule 
des  six  injections  faites  à  des  cobayes  donna  des  résultats 
positifs  :  coloration  rouge  foncé  de  la  rate  avec  augmentation 
de  volume,  hypertrophie  des  ganglions  mésentériques  et  des 
plaques  de  Peyer,  bacilles  typhiques  dispersés  dans  la  rate. 
Chez  les  lapins  et  les  souris,  les  résultats  obtenus  étaient 
encore  plus  typiques  :  hypertrophie  de  la  rate  et  des  ganglions 
mésentériques,  gonflement  des  plaques  de  Peyer  et  des  pa- 
renchymes du  foie  et  des  reins.  Les  auteurs  jugèrent  qu'ils 
avaient  démontré  le  caractère  spécilique  du  bacille  typhique 
chez  les  animau'x. 

A.  Frankel-  confirma  ces  résultats  et  utilisa  le  procédé 
d'inoculation  dont  s'étaient  servis  Nicati  et  Rietsch.  Il  intro- 
duisit des  bacilles  typhiques  directement  dans  le  duodénum 
de  quatorze  cobayes  et  obtint  sept  fois  un  résultat  positif. 
Du  troisième  au  septième  jour  après  l'inoculation,  les  ani- 
maux succombaient.  L'autopsie  montrait  les  microbes  d'E- 
berth  dans  la  rate  hypertrophiée,  dans  les  plaques  de  Peyer, 
dans  le  gros  et  le  petit  intestin.  Une  seule  fois,  on  vit  une  ul- 
cération circulaire,  récente,  mesurant  un  demi-centimètre  de 
diamètre.  Les  ganglions  mésentériques  augmentés  de  volume, 
rougeàtres,  étaient  parsemés  de  taches  hémorrhagiques  et  le 
foie  de  couleur  jaune  clair  présentait  par  places  des  îlots  dé- 
colorés^ dus  à  la  nécrose  de  coagulation.  Le  sang  était  privé 
de  bacilles,  mais  ceux-ci  existaient  en  grand  nombre  dans 
la  tunique  sous-muqueuse  et  les  plaques  de  Peyer. 


'  Die  sBtioJogische  Bedeulung  des  Typhusbaeillus.  Hamburg  u.  Leîpsig,  18£6 
*  A.  Frankel,  Zur  Lebre  von  den  pathogenon  Eigenschaflen   der   Typhus 
baciUus  [Centralblatt  fur  Kliaiacbe  Medictn.  1880,  n»  10). 
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Iwan  Michaél  *  et  Fodor  ^  firent  quelques  expériences  en 
petit  nombre  qui  aboutirent  aux  mêmes  constatations. 

Le  travail  très  consciencieux  de  Seitz  '  vint  confirmer  les 
assertions  des  auteurs  précédents.  Avec  des  injections  stoma- 
cales faites  chez  des  cobayes  qui  avaient  reçu  le  traitement  de 
Koch  destiné  à  faciliter  Tinfection  cholérique,  c'est-à-dire  le 
carbonate  de  soude  et  la  teinture  opiacée,  Seitz  fit  périr  ses 
animaux.  Leurs  organes  ne  contenant  que  peu  ou  pas  de  ba- 
cilles, Tauteur  conclut  que  les  produits  de  la  vitalité  et  de  la 
culture  des  microbes  typhiques  dans  l'intestin  pouvaient  être 
résorbés  et  produire  des  intoxications.  Il  injecta  dans  le  tube 
digestif  de  cobayes,  ayant  subi  la  préparation  dont  nous  avons 
parlé,  des  déjections  typhoïdes  et  des  déjections  d'hommes 
bien  portants. 

Le  résultat  fut  tout  à  fait  différent.  Les  garde-robes 
d'homme  en  bonne  santé  restèrent  à  peu  près  complètement 
inoffensives;  celles  qui  provenaient  des  typhiques  faisaient 
périr  les  animaux  avec  l'image  symptomatique  de  la  maladie 
que  produisait  l'injection  de  cultures  ptires  de  bacilles  typhi- 
ques. 

Seitz  répéta  les  injections  intra-veineuses  et  intra-périto- 
néales  de  Frànkel  et  Simmonds  et  obtint  les  mêmes  résultats 
qu'eux. 

Ainsi  les  travaux  de  E.  Frànkel  et  Simmonds,  de  A.  Fràn- 
kel, de  Michaél,  de  Fodor,  de  Seitz,  aboutissaient  en  somme 
à  la  négation  des  résultats  obtenus  par  Gaffky.  Il  semblait 
désormais  acquis  que  les  souris,  les  cobayes  et  les  lapins 
étaient  susceptibles  de  contracter  la  fièvre  typhoïde.  Ce 
fait  d'une  importance  considérable,  ouvrait  à  la  médecine 
expérimentale  et  à  la  thérapeutique  un  champ  de  recher- 
ches précieuses.  Malheureusement  les  contradictions  ne  de- 
vaient pas  tarder    à    apparaître  :    Sirotinin  *    d'une   part, 

*  Forlschritte  der  Medecia,  1886,  n*  41. 

*  Neuere,  Versuche   mit   injection   von  Bactérien  in  die  Venen  {Dentscbe 
Mcdicinische  Wocbenscbrift,  1886,  n«  3G). 

♦    '  Bacteriologische  StudieD    zur    Typhus -^-Etiolotjie,    Alàncben    Finster- 
lin  1886., 

*  Die  ùbcrtragiing  von  Typhusbacillen   auf  Versuchsthiere  {ZeUscbriU  fur 
bygienc,  I  Band,  a  Heft,  1886». 
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Beumer  et  Peiper  *  de  l'autre,  en  répétant  les  expériences 
des  auteurs  précédents,  apportèrent  des  affirmations  non 
moins  catégoriques  et  absolument  opposées.  Comme  iKs'agit 
de  la  détermination  d'un  fait  duquel  peut  dépendre  dans 
l'avenir  une  bonne  partie  de  la  pathogénie  et  de  la  thérapeu- 
tique de  la  fièvre  typhoïde,  nous  donnerons  l'énoncé  de  leurs 
opinions  avec  quelques  détails. 

Sirotinin  ne  nie  pas  que,  dans  Tespace  de  quelques  heures 
à  deux  et  quatre  Jours,  les  souris  et  lapins  inoculés  avec  le 
bacille  typhique  succombent  et  qu'à  l'autopsie  on  trouve  les 
plaques  de  Peyer  gonflées,  grises  ou  rougeâtres,  parfois  se- 
mées de  taches  hémorrhagiques,  la  rate  grosse  et  les  gan- 
glions mésentériques  augmentés  de  volume.  Il  considère  ce- 
pendant que  ces  lésions  peuvent  être  sous  la  dépendance  non 
pas  de  l'infection  typhique,  caractérisée  par  la  culture  du 
bacille  dans  l'organisme  animal,  mais  d'une  intoxication  par 
une  ptomaine. 

On  sait  que  Brieger^  a  extrait  des  vieilles  cultures  de  ba- 
cilles typhiques  une  substance  alcaloïdique  très  vénéneuse 
qu'il  a  appelée  typhotoxine.  Sirotinin  a  institué  deux  séries 
d'expériences  :  la  première  comprenant  l'étude  de  la  toxicité 
d'une  culture  typhique  après  sa  stérilisation  ;  la  seconde,  la 
recherche  de  l'accroissement  réel  ou  imaginaire  du  nombre  ' 
des  bacilles  introduits  dans  l'organisme.  Après  avoir  stérilisé 
ses  cultures  en  les  exposant  dix  à  quinze  minutes  à  la  vapeur 
d'eau  bouillante,  il  fit  des  inoculations  dans  le  sang,  le  péritoine, 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  le  tube  digestif  des  lapins,  des 
souris  et  des  cobayes;  sa  conclusion  fut  que  les  cultures  pri- 
vées de  bacilles  vivants,  soit  par  stérilisation,  soit  par  filtra- 
tien,  produisent  chez  les  animaux  les  mêmes  phénomènes  que 
les  cultures  vivantes.  Le  succès  de  l'expérience  dépend  delà 
quantité  de  matière  injectée  et  de  la  constitution  chimique  du 
milieu  de  culture,  ainsi  que  de  Tancienneté  de  la  culture  elle- 
même.  Quant  à  la  prolifération  des  micro-organismes  injectés 
dans  le  sang,  l'auteur  n'a  jamais  pu  constater  leur  augmenta- 

'  Bacteriologische  Studien  uber  die  œtiûlogischo  Bedeutung  der   Typhusba- 
cillcD  {Zeitschrifl  fur  Hygiène,  I  Band,  3  Heft,  1886). 
'  Weitûre  UntersuchuDgen  ùber  ptomaïne,  1885. 
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tion  dénombre;  il  pense,  au  contraire,  que  les  bacilles  typhi- 
ques  injectés  dans  le  sang  disparaissent  rapidement  et  com- 
plètement. Dans  les  organes  comme  le  foie  et  la  rate,  on  ne  les 
trouve  en  abondance  que  lorsque  Tautopsie  est  faite  long- 
temps après  la  mort;  ils  se  multiplient  alors,  n'ayant  plus  à 
lutter  contre  l'activité  des  cellules. 

Beumer  et  Peiper,  de  leur  côté,  aboutirent  à  des  résultats 
qui  ne  s'éloignent  pas  beaucoup  des  précédents.  L'injection 
intraveineuse  ou  intrapéritonéale  d'une  culture  typhique  tue 
les  souris,  les  lapins,  les  cobayes,  à  la  condition  qu'elle  soit 
suffisamment  riche  en  microbes,  mais  il  n'existe  malgré  cela 
aucune  multiplication  des  bacilles  dans  l'organisme. 

Par  la  voie  sanguine,  intrapéritonéale  et  sous-çutanée,  ils 
ont  injecté  à  des  lapins,  souris  et. cobayes  des  cultures  de  mi- 
crobes non  pathogènes,  le  bacillus  subtilis,  les  bacilles  ver- 
dâtres  de  l'eau,  celui  qui  fluidifie  et  celui  qui  ne  fluidifie  pas 
la  gélatine,  le  bacille  blanc  de  l'eau  et  le  micrococcus  pro- 
digiosus.  Quand  la  dose  de  culture  était  abondante,  les  ani- 
maux mouraient  avec  des  lésionsintestinales,  des  hypertrophies 
de  la  rate  et  du  foie  qui  rappelaient  d'assez  près  les  altérations 
anatomiques  dues  à  l'injection  du  bacille  typhique.  Aussi  les 
auteurs  concluent  sans  hésiter  qu'il  n'est  pas  possible  de 
donner  la  fièvre  typhoïde  à  des  animaux. 

Ce  sont  en  partie  les  expériences  de  Frànkel  et  Simmonds, 
de  A.  Frànkel  et  de  Seitz  que  nous  avons  reprises  en  ino- 
culant à  certaines  espèces  animales  le  bacille  typhique.  Nos 
résultats,  quoique  différents  de  ceux  obtenus  par  ces  obser- 
vateurs, n'auraient  certes  pas  échappé  à  la  critique  de  Siro- 
tinin  ni  à  celle  de  Beumer  et  de  Peiper  s'ils  les  avaient  con- 
nus. Nous  tenterons  donc  l'interprétation  de  nos  succès  après 
avoir  exposé  les  détails  de  nos  recherches,  tout  en  évitant 
rénumération  par  trop  fastidieuse  des  observations  particu- 
lières de  chaque  animal  en  expérience. 

Nous  plaçons  d'abord  ce  fait,  comme  point  de  départ  du 
déterminisme  expérimental,  que  nous  nous  sommes  servis 
dans  nos,  recherches  de  bacilles  typhiques  retirés  fraîchement 
du  corps  humain  soit  vivant,  soit  mort. 

Nous  avons  inoculé  30  souris  blanches  dans  le  péritoine, 
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avec  1  centimètre  de  bouillon  de  culture  ensemencé  depuis 
trois  jours  et  laissé  pendant  ce  temps  à  la  température  de  30*  ; 
i  ont  résisté,  17  sont  mortes  après  vingt-quatre  heures, 
10  après  deux  jours,  une  seule  après  trois  jours.  Le  foie  et 
la  rate  paraissaient  volumineux  et  donnèrent  des  cultures  de 
bacilles  typhiques  dans  tous  les  cas.  Malgré  la  petitesse  des 
organes,  nous  avons  toujours  pratiqué  dans  leur  intérieur  des 
sections  avec  un  scalpel  stérilisé,  avant  de  prendre  des  par- 
celles pour  l'inoculation.  Dix-huit  fois,  nous  avons  retiré  des 
poumons  des  cultures  impures  de  ce  même  bacille  ;  deux  fois 
seulement,  nous  avons  pu  en  obtenir  après  inoculations  faites 
avec  la  pulpe  cérébrale.  Dans  deux  cas,  nous  avons  recherché 
le  bacille  dans  le  testicule  de  ces  animaux,  et  chaque  fois  nous 
l'avons  trouvé.  Par  contre,  jamais  nous  n'avons  pu  l'isoler  du 
sang  du  cœur. 

Douze  autres  souris  blanches  ont  été  inoculées  par  nous 
dans  le  tissu  cellulaire  de  la  façon  suivante  :  après  avoir  rasé, 
puis  lavé  au  sublimé,  la  peau  du  dos  tout  près  de  l'insertion 
de  la  queue,  nous  avons  pratiqué  à  ce  niveau  une  légère  en- 
taille avec  des  ciseaux  flambés.  Sous  la  peau  incisée  de  la 
sorte,  nous  avons  chaque  fois  introduit  une  palette  de  platine 
chargée  de  cultures  pures,  grattées  à  la  surface  d'un  tube  de 
gélatine.  L'introduction  de  l'instrument  se  faisait  en  dé- 
collant le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et,  l'opération  terminée, 
nous  cautérisions  la  plaie  avec  une  baguette  de  verre  chauffée 
au  bec  de  Bunsen. 

Dix  de  ces  animaux  sont  morts  dans  un  temps  variant 
de  cinq  à  dix-sept  jours  après  rinooulation.  La  plupart  ont 
succombé  au  bout  de  dix  à  douze  jours.  Sept  présentaient,  à 
l'autopsie,  une  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate  qui,  inoculés 
sur  gélatine,  donnèrent  des  cultures  pures  de  bacille  typhi- 
que,  moins  riches  pourtant  que  celles  fournies  après  les 
inoculations  dans  le  péritoine.  Quatre  fois  dans  ces  sept  au- 
topsies positives,  nous  avons  pu  retirer  quelques  colonies 
de  la  substance  cérébrale. 

Dans  quelques  cas,  nous  avons  isolé  le  microbe  d'Eberth 
de  la  moelle  du  fémur. 

Sur  12  tentatives  d'inoculation  à  des  cobayes,  nous  avons 
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obtenu  6  résultats  positifs,  se  répartissant  de  la  façon  sui- 
vante :  5  des  animaux  en  expérience  sont  morts,  9,  après 
vingt-quatre  heures,  2  autres  après  dix  jours,  et  un  enfin 
après  quatre  jours.  La  rate  était  tuméfiée,  les  ganglions  mé- 
sentériques  très  volumineux;  mais  nous  n'avons  jamais  pu 
constater  de  lésions  de  plaques  de  Peyer,  telles  que  nous  en 
décrivent  Frànkel  et  Simmonds.  Dans  les  organes  de  la  cavité 
abdominale,  foie,  rate,  reins,  dans  le  poumon  nous  avons 
retrouvé  en  abondance,  par  culture  sur  gélatine,  le  bacille 
d'Eberth  et  de  Gaffky;  jamais  nous  n'avons  pu  l'isoler  dans  le 
sang  du  cœur.  Parmi  les  deux  cobayes  morts  après  quarante- 
huit  heures,  se  trouvait  une  femelle  grosse,  et  Texamen  bacté- 
riologique nous  a  permis  de  retrouver  le  bacille  dans  le  liquide 
amniotique.  Outre  ces  5  cobayes  morts  dans  des  délais  varia- 
bles après  rinoculation,  il  en  est  un  sixième  chez  qui  l'opéra- 
tion nous  a  fourni  un  résultat  positif,  sans  que  Tanimal  ait 
succombé.  C'était  une  femelle  grosse  qui,  quarante-huit 
heures  après  l'inoculation  dans  le  péritoine,  avorta  de  deux 
fœtus,  dont  les  organes  (foie  et  rate)  contenaient  des  bacilles 
de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  résista  pourtant  et  ne  mourut 
pas. 

C'est  là  une  démonstration  nouvelle  du  passage  du  micro- 
organisme  de  la  mère  au  fœtus.  L'expérimentation  se  trouve 
d'accord  avec  l'observation  clinique.  Nous  avons  dit  en 
effet  avoir  retiré  d'un  placenta  humain  le  bacille  de  la  fièvre 
typhoïde  et  Neuhauss  a  reconnu  le  bacille  dans  le  foie  et  la 
rate  d'un  fœtus  ? 

Les  lapins  mis  en  expérience  ont  été  au  nombre  de  12. 
Quatre  fois  nous  avons  injecté  dans  le  péritoine  2  à  4  cen- 
timètres cubes  de  bouillon  de  culture  datant  de  trois  jours; 
huit  fois  nous  avons  fait  semblable  injection  dans  les  veines 
de  l'oreille. 

De  nos  quatre  animaux  inoculés  dans  le  péritoine,  deux 
sont  restés  absolument  sains  sans  présenter  le  moindre 
symptôme  morbide;  le  troisième  a  été  pris  de  diarrhée  après 
quarante-huit  heures,  le  quatrième  après  quatre  jours.  Celle 
diarrhée  a  jiersisté  très  abondante  chez  l'un  et  chez  l'autre, 
pendant  près  de  deux  semaines,  entraînant  un  amaigrisse- 
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ment  considérable.  Les  deux  animaux  se  sont  ensuite  réta- 
blis et  c'est  seulement  deux  mois  plus  tard  que  Tun  d*eux  est 
mort  sans  présenter  ni  lésions,  ni  bacilles  typhiqués  dans  ses 
organes.  Les  selles  diarrhéiques  n* avaient  pas  été  examinées 
au  point  de  vue  microbien. 

Sur  les  8  lapins  inoculés  dans  les  veines  de  roreille,  3  ont 
supporté  l'opération  sans  jamais  éprouver  le  moindre  acci- 
dent. 3  ont  été  pris  de  diarrhée  trente-six  ou  quarante-huit 
heures  après  l'inoculation  et  les  deux  derniers  quatre  jours 
seulement  après  Tinjection  du  bouillon  de  culture. 

Tous  ces  animaux  ne  mangeaient  plus  et  maigrissaient  ra- 
pidement et  leur  température  oscillait  entre  40°  et  41^,5..  Au 
bout  de  dix  à  quinze  jours  environ  les  symptômes  s'amen- 
daient et  tous  guérirent  sauf  un  seul  qui  mourut  dix  jours 
après  son  inoculation.  Les  glandes  de  Peyer  étaient  quelque 
peu  tuméfiées,  mais  les  cultures  prises  sur  différents  organes 
donnèrent  des  micro-organismes  différents  de  celui  de  la 
fièvre  typhoïde. 

Les  résultats  de  nos  inoculations  chez  le  lapin  n'avaient 
donc  jusque-là  que  bien  peu  de  valeur.  Nous  déterminions 
bien,  quelques  jours  après  l'inoculation,  de  la  fièvre  et  de  la 
diarrhée,  mais  nous  n'avions  pu  donner  la  mort  que  dans  un 
seul  cas  (et  encore  l'examen  bactériologique  des  organes  ne 
nous  avait  livré  que  des  résultats  négatifs).' 

Nous  en  étions  là  de  nos  expériences,  lorsque  nous 
avons  observé  une  autopsie  des  plus  instructives,  dont  les 
détails  méritent  d'être  rapportés.  Un  des  lapins  pris  de  diar- 
rhée et  de  fièvre,  peu  après  son  inoculation,  présentant  encore 
les  mêmes  symptômes  au  quatorzième  jour,  fut  sacrifié  après 
que  l'on  eût'ensemencé  de  ses  matières  fécales.  L'intestin  grêle 
fut  trouvé  couvert  de  plaques  de  Peyer  extrêmement  tumé- 
fiées. La  plaque  que  Ton  voit  toujours  chez  le  lapin  au  con- 
fluent du  cœcum  et  de  l'intestin  grêle,  et  qui  même  à  l'état 
normal,  présente  un  gros  volume,  avait  des  dimensions  exa- 
gérées  et  un  point  de  sa  surface  présentait  une  petite  ulcé- 
ration comme  le  montre  la  ligure  8.  Dans  4a  partie  supérieure 
de  l'intestin  grêle  se  voyaient  quelques  ulcérations  d'une 
étendue    assez    considérable;   elles  étaient  recouvertes  de 


tit  A,   CHANTEUE68B   ET   P.   WIOAL. 

caillots  sanguins  comme  en  témoigne  la  teinte  hémorrhagique 
visible  sur  la  figure  10. 

Les  ganglions  mésenlériques  étaient  très  tuméfiés,  le  foie 
rouge;  la  rate  pourtant  était  peu  augmentée  de  volume.  Les 
autres  organes  ne  présentaient  pas  de  lésions  visibles  à  l'œil 
nu,  mais  Texamen  bactériologique  fournit  des  résultats  parti- 
culièrement intéressants. 

Sur  les  plaques  faites  avec  les  déjections  du  lapin,  se  déve- 
loppaient de  nombreuses  colonies  de  bacilles  typhîques,  on 
ne  voyait  autour  d'elles  que  quelques  colonies  étrangères. 
Ainsi  fut  démontrée  la  présence  du  bacille  spécifique  chez 
ranimai  vivant,  quatorze  jours  après  son  inoculation. 

Les  ganglions  mésentériques,  les  plaques  de  Peyer,  le  foie, 
la  rate  ensemencés,  donnaient  des  cultures  typhiques  du  bacille 
d'Eberth.  Il  en  fut  de  même  du  poumon  et  de  la  moelle  clés 
os.  Le  sang  du  cœur  ne  contenait  pas  le  moindre  micro-orga- 
nisme. On  fit  la  preuve  des  bacilles  typhiques  eii  les  faisant 
passer  par  toute  la  série  des  cultures  caractéristiques. 

Ainsi,  chez  un  lapin  inoculé,  après  une  période  d'incubation 
de  deux  jours,  apparaissent  des  signes  d'infection,  tels  que 
fièvre  et  diarrhée.  Après  quatorze  jours,  chez  l'animal  vivant, 
on  trouve  des  bacilles  spécifiques,  et  à  Taulopsie  presque 
tous  les  organes  se  montrent  infiltrés  du  même  micro-orga- 
nisme. 

C'est  là  un  fait  positif  d'une  haute  valeur;  il  est  unique,  il 
est  vrai,  mais  pour  nous  un  seul  fait  positif  bien  observé  a 
une  valeur  plus  considérable  qu'une  série  de  résultats  négatifs. 

Nous  avons  pratiqué  sur  la  souris  des  inoculations  avec  de» 
cultures  modifiées.  Leurs  résultats  peuvent  répondre,  croyons- 
nous,  à  la  principale  objection  formulée  récemment  contre 
les  tentatives  faites  pour  reproduire  la  fièvre  typhoïde  chez 
les  animaux.  Nous  avons  vu  que  Sirotinin,  Beumer  et  Peiper 
reprochent  à  Frànkel  et  Simmonds,  à  Frànkel  et  Seitz  d'avoir 
tué  leurs  animaux,  surtout  les  souris,  par  intoxication  et  non 
par  infection,  l'action  de  la  ptomaïne  étant  seule  à  incriminer. 

Dix  souris  ont  été  injectées  par  nous  dans  le  péritoine  avec 
1  centimètre  cube  de  bouillon  de  culture  vieux  de  trois  jours, 
porté  à  1  ebullition  quelque  minutes  avant  l'inoculation.  Le 
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bouillon  était  alors  parfaitement  stérilisé  comme  l'ont  démon- 
tré des  ensemencements  faits  sur  gélatine.  Deux  seulement 
des  souris  ainsi  traitées  moururent  dans  Tespace  de  quelques 
heures.  Si  nous  rapprochons  ce  résultat  de  ceux  obtenus  par 
inoculation  avec  des  cultures  non  stérilisées,  dans  le  péritoine 
des  souris^  nous  trouvons  les  termes  de  comparaison  sui- 
vants : 

30  souris  inoculées  avec  cultures  non  stërilisées . .     28  morts 
10  —  —  stérilisées 2    — 

Si  la  ptomaïne  seule  devait  avoir  Faction  délétère  que  lui 
ont  prêté  les  trois  auteurs  allemands  cités  plus  haut,  elle 
n'aurait  jamais  pu  mieux  la  montrer  qu'après  nos  inocula- 
tions faites  avec  des  bouillons  de  culture  laissés  avant  la  sté- 
rilisation pendant  quelques  jours  à  une  température  oscillant 
entre  25  et  SB"",  c'est-â-klire  dans  les  conditions  les  plus  favo- 
rables au  développement  de  la  ptomaïne. 

Nous  avons  également  inoculé  10  souris  avec  des  bouil- 
lons de  culture,  ayant  passé  avant  Topération  pendant  une 
demi  heure  à  une  température  de  57  à  60^.  Avant  l'inocula- 
tion, nous  ensemencions  sur  la  gélatine,  avec  des  fils  de 
platine,  le  bouillon  ainsi  chauffé,  afin  de  savoir  plus  tard  si 
les  bacilles  qu'il  contenait  avaient  été  tués.  Cinq  fois,  les 
tubes  de  gélatine  restèrent  stériles  ;  cinq  fois  au  contraire, 
ils  donnèrent  des  colonies  apparentes.  Des  5  souris  inoculées 
avec  les  bouillons  de  la  première  série,  une  seule  mourut, 
des  5  autres  inoculées  avec  les  bouillons  de  la  deuxième 
série,  3  restèrent  bien  portantes  et  vivent  encore  dans  le 
laboratoire,  bien  que  l'opération  date  déjà  de  deux  mois  et 
demi  environ.  Il  semble  que  les  bouillons  ayant  servi  à  l'ino- 
culai ion  de  ces  dernières  aient  été  modifiés  par  leur  passage 
à  une  température  relativement  élevée.  Il  reste  à  se  demander 
si  cette  modification  a  porté  sur  le  nombre  des  microbes  ou 
sur  leur  virulence.  Sur  8  souris  qui  ont  été  inoculées  avec 
des  bouillons  s'étant  développés  pendant  quatre  ou  cinq  jours 
à  une  température  variant  de  42  à  45",  une  seule  est  morte. 
Les  bouillons  employés  ont  été  ensemencés  sur  gélatine  avant 
Tinoculation  ;  le  développement  des  colonies  avait  été  normal 


9174  A.  CRANTUfCSSI  BT  P.   WIDAL. 

est  la  preuve  du  bacille  fut  fhite  par  passage  sur  pomme  de 
terre. 

Nous  voyons,  dans  ces  dernières  expériences,  des  bacilles 
vivants,  inoculés  à  doses  considérables  dans  le  péritoine,  ne 
produire  aucun  accident  chez  la  souris,  c'est-à-dire  chez 
ranimai  susceptible  par  excellence  envers  le  virus  typhique. 
Avant  de  donner  affirmation,  en  nous  appuyant  sur  des  docu- 
ments nouveaux,  nous  sommes  tentés  d'invoquer  ratlénuation 
lente  du  virus  dans  les  liquides  de  culture,  par  une  expo- 
sition à  une  température  oscillant  de  42  à  45''.  Nous  espérons 
revenir  bientôt  sur  ces  faits  avec  des  documents  nouveaux. 

De  nos  expériences,  nous  pouvons  déjà  tirer  les  conclu- 
sions générales  suivantes  : 

L'inoculation  dans  le  péritoine  des  souris  d'un  centimètre 
cube  de  bacilles  typhiques  cultivés  à  la.  température  ordinaire 
détermine  chez  ces  animaux  une  septicémie  qui  les  tue  le 
plus  souvent  en  vingt-quatre  heures. 

Les  inoculations  faites  dans  le  tissu  cellulaire  avec  des 
cultures  prises  à  la  surface  de  la  gélatine,  déterminent  une 
septicémie  qui  évolue  beaucoup  plus  lentement,  qui  tue  le 
plus  souvent  en  dix  ou  douze  jours.  Les  microbes  trouvés 
à  l'autopsie  sont  alors  moins  nombreux. 

Les  inoculations  faites  dans  le  péritoine  des  cobayes  réus- 
sissent à  peu  près  dans  la  moitié  des  cas,  et  la  mort  survient 
en  général  après  un  ou  deux  jours. 

A  l'autopsiè  de  tous  les  animaux  mentionnés,  on  retrouve 
des  cultures  de  bacille  typhique  dans  les  ganglions  mésen- 
tériques  dans  le  foie,  la  rate,  souvent  dans  les  poumons, 
quelquefois  dans  le  cerveau. 

Les  inoculations  faites  chez  les  lapins  dans  le  péritoine  ou 
les  veines  de  l'oreille  déterminent  des  symptômes  tels  que 
fièvre,  diarrhée,  amaigrissement  rapide  survenant  après  une 
période  d'incubation  de  quelques  jours;  souvent  l'animal 
résiste  et  guérit  ;  la  mort,  du  moins  immédiate,  est  excep- 
tionnelle. Quatorze  jours  après  l'inoculation,  nous  avons 
trouvé  des  lésions  rappelant  celles  de  la  fièvre  typhoïde  et 
le  bacille  persistait  vivant  dans  les  organes. 

L'inoculation  dans  le  péritoine  des  souris  avec  des  bouil- 
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Ions  de  culture  stériliâés  par  une  ébullition  de  quelques 
minutes,  ne  déterminent  qu'exceptionnellement  la  mort. 

L'inoculation  avec  des  liquides  de  culture  exposés  pendant 
quelques  jours  à  Tétuve  entre  42  et  45*,  liquides  qui  possè- 
dent de  nombreux  bacilles  vivants,  n'a  tué  qu'une  souris 
sur  huit.  ' 

Ces  conclusions  étant  énoncées,  nous  devons  interpréter 
maintenant  les  résultats  obtenus. 

Il  ne  faut  pas,  croyons-nous,  demander  à  l'expérimentation 
plus  qu'elle  ne  peut  donner,  et  jamais  nous  n'avons  eu  la 
prétention  d'inoculer  à  la  souris,  par  exemple,  une  maladie 
calquée  sur  la  fièvre  typhoïde  de  l'homme.  En  cela,  notre 
accord  est  parfait  avec  Sirotinin,  Beumer  et  Peiper;  ce  que 
nous  avons  voulu,  c'est  déterminer  avec  le  bacille  typhiquè 
une  septicémie  quelconque  chez  les  animaux,  manier  en  un 
mot  sa  virulence  dont  la  manifestation  peut  être  différente 
suivant  les  espèces  animales  en  expérience  ;  nous  avons  voulu 
prouver  qu'en  inoculant  le  bacille  typhiquè,  on  produit  chez 
certains  animaux  une  infection  par  invasion  bacillaire  et 
c'est  en  cela  quer  nous  différons  d'opinion  avec  les  auteurs 
allemands  qui  prétendent  déterminer  la  mort  soit  par. une 
intoxication  alcaloïdique,  soit  par  le  traumatisme  qui  suit 
l'introduction  dans  le  sang  d'une  grande  quantité  de  microbes 
indifférents. 

Ils  invoquent  en  faveur  de  leur  opinion  la  brusque  évolu- 
tion de  la  maladie  terminée  le  plus  souvent  quelques  heures 
après  l'inoculation  ;  ils  mettent  en  relief  aussi  la  puissance 
toxique  de  la  ptomaïne,  la  typhotoxine  de  Brieger  qui  à 
faible  dose,  pourrait  amener  rapidement  la  mort.  Or,  la  brus- 
que évolution  de  la  maladie  est  loin  pour  nous  d'être  une 
preuve  contre  sa  nature  infectieuse.  Nous  connaissons  nombre 
de  maladies  parasitaires  dont  les  phases  se  déroulent  avec  une 
rapidité  aussi  grande.  D'ailleurs,  cet  argument  aurait-il  force 
de  loi  pour  les  maladies  infectieuses  en  général ,  qu'il  ne  sau- 
rait s'appliquer  d'après  nous  aux  cas  qui  nous  occupent. 

Nous  avons  établi  en  effet,  par  nos  expériences,  que  la 
mort  chez  la  souris  après  injection  dans  le  péritoine  surve- 
nait souvent  après  quarante-huit  heures  (une  fois  môme 
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après  trois  jours)  ;  que,  par  des  inoculations  faites  dans  le  tissu 
cellulaire,  on  pouvait  la  retarder  jusqu'au  dixième  ou  dou- 
zième jour  et  même  au  quinzième  et  dix-septième  jour,  et 
que,  dans  ces  cas  de  mort  tardive,  les  organes,  fait  impor- 
tant à  noter,  recelaient  toujours  des  bacilles  typhiques. 

Enfin,  dans  Tautopsie,  plusieurs  fois  citée  de  noire  lapin 
tué  au  quatorzième  jour,  nous  avons  trouvé  des  bacilles  dans 
les  organes. 

Sirotinin,  Beumer  et  Peiper  ol](jectaient  encore  qu'en  inocu- 
lant des  lapins  avec  des  microbes  non  pathogènes  tels  que  le 
prodigiosus  ou  le  subtiliSj  les  résultats  obtenus  sont  analo- 
gues. Nous  avons  inoculé,  dans  les  veines  de  l'oreille,  deux 
lapins  avec  3  ou  4  centimètres  cubes  de  culture  pure  de  pro- 
digiosus et  deux  avec  semblable  dose  de  subtilis.  Ceux  ino- 
culés avec  le  prodigiosus  n*ont  jamais  été  malades  ;  des  deux 
animaux  inoculés  avec  le  subtilis^  Tun  est  mort  au  bout  de 
sept  jours  avec  fièvre  et  diarrhée  et  dans  ses  organes  nous 
n'avons  pu  retrouver  le  micro-organisme  iiyecté. 

Il  faut  s'enlendre,  d'ailleurs,  sur  la  valeur  du  mot  patho- 
gène appliqué  aux  micro-organismes.  Si,  en  inoculant  le  pro- 
digiosus ou  le  subtilis  à  leurs  lapins,  nos  auteurs  ont  obtenu 
les  résultats  qu'ils  nous  disent,  nous  leur  répondrons  que  le 
prodigiosus  el  le  subtilis  sont  des  microbes  qui  dans  certaines 
conditions  d'habitat  peuvent  devenir  pathogènes.  Il  y  a  plus, 
et  les  micro-organismes,  dont  l'action  pathogène  est  des 
mieux  établies  par  une  espèce  animale,  peuvent  végéter  sur 
certains  des  représentants  de  cette  espèce  sans  y  manifester 
leur  virulence  ;  tels  sont  le  staphylococcus  aureus,  le  vibrion 
septique  de  Pasteur  ou  le  pneumocoque  de  Frânkel,  qui  peu- 
vent vivre  dans  le  tube  digestif  ou  la  salive  sans  déterminer 
le  moindre  accident.  Il  n'y  a  pas  de  microbes  constamment 
pathogènes  ;  il  leur  faut,  pour  le  devenir,  certaines  condi- 
tions dont  la  raison  nous  échappe  encore. 

Reste  im  dernier  argument  invoqué  par  les  trois  auteurs. 
C'est  la  nécessité  d'injecter  une  forte  dose  de  culture  pour 
déterminer  la  mort.  Il  est  vrai  que,  lorsque  l'on  inocule 
quelques  gouttes  seulement  de  la  culture  dans  le  péritoine  de 
la  souris,  il  ne  survient  pas  le  moindre  accident.  Chez  un 
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animal  de  petite  taille,  comme  la  souris,  il  faut  injecter  une 
dose  de  bacilles  relativement  considérable  pour  produire  une 
septicémie  ;  mais  Sirôtinih,  qui  en  appelle  alors  à  la  toxi- 
cité de  la  ptomaïne,  devrait  pourtant  s'étonner  que  la  dose 
surûsante  pour  amener  la  mort  d'un  lapin  ne  soit  guère  plus 
considérable  que  celle  nécessaire  pour  amener  la  mort  d'une 
souris. 

La  dose  à  inoculer  est  précisément  un  élément  avec  lequel 
il  faut  s'habituer  à  compter. 

Lorsqu'on  inocule  dans  le  tissu  cellulaire  d'un  animal  une 
faible  quantité  d'un  microbe  aussi  terrible  que  le  vibrion  sep- 
tique,  il  peut  ne  survenir  aucun  accident.  En  doublant  la 
dose,  on  donne  la  mort  en  douze  heures. 

Pour  le  charbon  symptomatique,  avec  une  quantité  variable 
de  virus  inoculé  dans  le  tissu  cellulaire,  on  peut  tuer  en 
quelques  heures,  ou  produire  un  simple  accident  local,  ou 
ne  déterminer  aucune  manifestation. 

En  résumé,  nous  pouvons  dire  que  le  bacille  d'Eberth  fraU 
cbement  retiré  du  corps  humain,  soit  vivant,  soit  mort,  té* 
moigne  sa  virulence  cher  certains  animaux.  En  Tinoculant, 
ce  n'est  pas  l'image  fidèle  de  la  fièvre  typhoïde  de  l'homme 
que  l'on  produit,  mais  une  septicémie,  capable  peut-être 
d'être  atténuée  dans  une  certaine  mesure,  comme  semblent 
déjà  l'indiquer  quelques-unes  de  nos  recherches. 

Rôle  éiiologiqne  de  Teau  potable. 

Il  faut  remonter  dans  l'antiquité  pour  admirer  avec  quel 
soin  les  médecins  et  les  hygiénistes  se  préoccupaient  des 
qualités  de  l'eau  potable,  et  quel  rôle  ils  lui  accordaient  dans 
la  transmission  des  maladies  infectieuses  \ 

Ce  n'est  que  depuis  vingt  ans,  et  sous  l'influence  des  tra- 
vaux de  M.  Pasteur,  que  l'étude  étiologique  des  maladies 
dont  on  boit  les  germes  a  montré  les  rapports  intimes  entre 
ces  deux  faits  :  infection  typhique  ou  cholérique  et  eau 
contaminée. 

*  p.  Brouaroel,  TEau  potable  (BevuB  scienUûque,  n*  9,  1887). 
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En  1866^  Snow  (de  Londres)  fit  voir  que  les  maisons  tou- 
chées par  Tépidémie  cholérique  étaient  les  seules  qui  bu* 
vaient  de  l'eau  de  la  pompe  de  Broâd-street.  L'école  anglaise 
continua  les  travaux  de  Snow  et  vint  affirmer  que,  90  fois 
sur  100,  le  mode  de  distribution  de  Teau  réglait  le  mode  de 
propagation  de  la  fièvre  typhoïde.  En  France,  l'épidémie  do 
Ghaumonl,  étudiée  par  Michel ,  celle  d*Auxerre,  rapportée 
par  Dionis  des  Carrières,  vinrent  fournir  les  preuves  de  la 
toute-puissance  de  Teau  potable  dans  la  genèse  des  épidémie.^ 
typhoïdes. 

Dans  un  sobre  et  bon  travail,  le  D'  Longboîs  (de  Joigny)  *  a 
consacré  quelques  pages  à  Thistorique  des  cas  épars  dans  la 
littérature  médicale  où  Tétiologie  de  la  maladie  était  rattachée 
à  la  contamination  des  eaux.  L'analyse  qu'il  en  a  faite  esl 
suffisante  et  nous  y  renvoyons  le  lecteur. 

Nous  ne  ferons  partir  notre  étude  que  de  Tépoque  où  les 
caractères  du  bacille  typhique  étant  reconnus,  on  s'est  efforcé 
de  constater  sa  présence  dans  leau  potable  incriminée.  Depuis 
ce  jour,  les  analyses  chimiques  écoutées  jadis  avec  tant  d'in- 
térêt ont  perdu  de  leur  importance.  Nous  sommes  convaincus 
que  dans  Teau  qui  donne  la  fièvre  typhoïde  l'isolement  du 
bacille  typhique  peut  et  doit  se  faire  et  doit  même  presque 
toujours  réussir  avecune  technique  suffisante.  Nous  ne  mécon- 
naissons pas  cependant  la  valeur  de  l'analyse  chimique, 
quand  elle  s'appuie  sur  des  données  aussi  précises  que 
celles  dont  nous  devons  la  découverte  à  M.  Gabriel  Pouchel. 

Ce  chimiste  éminent  a  démontré  que  par  une  ébuUilion  do 
dix  minutes  dans  une  solution  alcaline  de  permanganate  do 
potasse  les  amides  et  Turée  ne  s'attaquent  pas  sensiblement, 
tandis  qu'ils  sont  attaqués  par  l'ébullition  dans  la  solution 
acide  de  permanganate  de  potasse.  La  différence  obtenue  dans 
ces  deux  solutions^  l'une  acide,  l'autre  alcaline,  représente  la 
part  qu'il  faut  faire  aux  produits  d'infiltration  excrémentitielle 
animale.  On  conçoit  que  la  présence  de  matières  d'origine 
fécaloïde  dans  une  eau  suspectée  de  produire  la  fièvre  ty- 


*  Des  conditioDS  typhoîghnes  d'un  groupe  demaisoDS  à  Joigny,  Paris,  1886, 
Octave  Doin..  .      . 
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phoïde  puisse  singulièrement  influencer  l'opinion  et  faire 
pencher  le  jugement  vers  Taffirmative.  Cependant  ce  n'est 
là  qu'une  preuve  qui  ne  comporte  rien  d'absolu.  Posilive  ou 
négative,  elle  ne  peut  éveiller  que  des  soupçons;  elle  eût 
suffi  pour  élayer  la  doctrine  de  Murchison,  mais  non  point 
celle  de  Budd.  Qu'on  se  souvienne  de  l'enquête  si  remar- 
quable de  l'épidémie  de  Pierrefonds,  faite  par  M.  Brouardel  ; 
Teau  du  puits  contaminé,  qui  a  été  la  source  de  tant  de  mal- 
heurs, était  pauvre  en  matières  organiques. 

La  présence  du  bacille  typhique  dans  Teau  potable  a  été 
constatée  en  Allemagne  par  Michaél  et  Mœrs  S  et  en  France 
par  nous-mêmes. 

Au  milieu  de  l'été  dernier,  une  famille  composée  de  sept 
personnes  habitait  une  maison  de  la  rue  des  Rasselins  à  Mé  - 
nilmontant.  Cinq  d'entre  elles  furent  atteintes  de  fièvre  ty- 
phoïde et  soignées  dans  les  hôpitaux.  Leur  histoire  a  été 
rapportée  par  M.  Dreyfus-Brisac  et  l'un  de  nous  ^. 

Ces  pauvres  gens,  mal  nourris,  mal  logés,  buvaient  de  Teau 
pure  prise  à  la  borne  fontaine  alimentée  par  l'eau  du  quartier. 
Dans  cette  eau  recueillie  par  nous-mêmes^  nous  avons  trouvé 
le  bacille  typhique  avec  tous  ses  caractères  morphologiques, 
biologiques,  sa  réaction  vis-à-vis  des  matières  colorantes,  sa 
sporulation,  etc. 

Dans  l'eau  du  puits  de  Pierrefonds',  nous  avons  pu,  à 
deux  reprises  différentes,  constater  sa  présence.  Enfin,  dans 
l'eau  du  réservoir  d'une  maison  de  Clermont-Ferrand,  pen- 
dant la  dernière  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  le  microbe 
typhique  existait.  La  relation  de  cette  épidémie  sera  faite 
prochainement  par  M.  Brouardel  et  l'un  de  nous  *. 

Pour  faire  cette  recherche,  une  goutte  ou  une  fraction  de 
goutte  d'eau  est  versée  dans  des  tubes  contenant  environ 
10  centimètres  cubes  de  gélatine  peptone  nourricière,  préala- 


*  Forlschrilte  der  Medicin.,  1886. 

*  Gazette  hebdomadaire^  5  novembre  1886. 

'  P.   Brouardel,    Enquête    sur    répidémie    de    Pierrefonds   {Revue   d'by- 
gihae,  1887). 

*  Brouardel  et  Chantembssb,  Enquête  sur  répidémie  de  fièvre  typhoïde  de 
Ciormont'Perrant  {A anales  d'hygihue  et  de  médecine  légale,  mai  1887). 
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blement  stérilisée  et  liquéfiée.  La  gélatine  ainsi  ensemencée  est 
versée,  suivant  la  méthode  ordinaire,  sur  des  plaques  de  verre 
où  elle  se  solidifie,   puis  elle  est  placée  à  letuve  dans  la 
chambre   humide.    Un   très  grand  nombre  de  préparations 
doivent  être  ainsi  faites  à  un  ou  plusieurs  jours  d'intervalle. 
Au  bout  de  2,  3  ou  4  jours,  une  grande  quantité  de  germes 
vulgaires  de  Teau  se  développent  sur  les  plaques  de  gé- 
latine.   On    les  isole   et   on   les   examine    successivement. 
Parmi  les  colonies  qui  naissent,  nous  supposons  que  l'eau 
contienne   des   bacilles  typhiques,    il   s  en  rencontre  quel- 
ques-unes, en  très  petit  nombre,  dont  les  caractères  doivent 
attirer  vivement  l'attention.  Elles  se  présentent  de  la  façon 
suivante  :  au  début,  quand  elles  se  montrent  dansla  profon- 
deur du  milieu  nutritif,  elles   apparaissent  sous  forme    de 
petites  gouttelettes  claires  et  finement  granuleuses,  à  bopds 
nets, parfaitement  arrondis.  Un  peu  plus  tard,  lorsqu'elles  attei- 
gnent la  surface  de  la  gélatine,  en  contact  avec  Toxygéne  de 
Tair,  elles  prennent  des  bords  irréguliers,  frangés,  avec  une 
teinte  d'un  blanc  d'argent  à  la  lumière   réfléchie.    Dès  ce 
moment,  on  distingue  dans  leur  épaisseur  des  sillons  qui  les 
papcourent  de  toutes  parts  et  qui  à  un  faible  grossissera  ei>t  leur 
donnent  Tapparence  d'un  intestin  grêle  enroulé.  Un  peu  plus 
tard   encore,    à  mesure  que  la  colonie   vieillit,    l'image  se 
modifie  un  peu.  Un  point  central,  plus  opaque,  plus  jaune, 
se  dessine  et  s'étend  peu  à  peu  à  la  périphérie,  qui  reste  blan- 
che et  claire.  A  aucune  époque  de  leur  évolution,  ces  colonies 
ne  fluidifient  la  gélatine.  Si  Ton  fait  une  préparation  extem- 
poranée,  montée  dans  Teau,  suivant  la  méthode  que  nous 
avons  indiquée,  on  constate  que  ces  colonies  sont  formées  de 
petits  bacilles  à  peu  près  trois  fois  aussi  longs  que  larges  et 
très  mobiles.  Cette  agilité  du  microbe  typhique  est  très  im- 
portante à    reconnaître.   Elle  permet  d'éhminer,  au    point 
de  vue  du  diagnostic,  quelques  micro-ôrganismes  dont  les 
colonies  rappellent  un  peu  par  leur  apparence  Timage  d'un 
intestin  grêle  enroulé.  Ainsi,  le  bacillus  subtilis  forme  des 
colonies  qui,  à  leur  début,  ne  fluidifient  pas  la  gélatine  et 
possèdent  une  surface  découpée  comme  les  côtes  d'une  île. 
Un  microbe  commun  dans  les  eaux  qui  contiennent  des  ma- 
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lières  organiques  d'origine  fécaloïde,  c'est  le  bactérium  coli 
commune  d'Escherich.  Il  prend,  en  se  développant  sur  les 
plaques  de  gélatine,  une  apparence  qui  ressemble  beaucoup  à 
rimage  des  colonies  typhiques.  Mais  sa  surface  est  constituée 
par  deux  zones  concentriques  ;  celle  qui  est  au  centre  est 
surélevée  et  domine  par  sa  hauteur  la  nappe  périphérique 
bleutée.  Elle  contient  des  bacilles  qui  n'ont  pas  l'agiHté  du 
microbe  typhique,  et  qui,  sur  la  pomme  de  terre,  donnent  une 
belle  culture  couleur  purée  de  pois. 

Ces  causes  d'erreur  évitées  par  un  examen  rapide  ou  par 
la  succession  des  procédés  techniques,  il  ne  s'ensuit  pas  que 
la  découverte  du  bacille  typhique  dans  l'eau  qui  le  contient 
soit  chose  facile.  Si  le  microbe  existe  en  très  petite  quantité 
dans  une  eau  qui  renferme  beaucoup  d'autres  micro-orga- 
nismes, il  peut  se  faire  que  sa  recherche  reste  infructueuse. 
Si  avec  une  ou  deux  gouttes  d'eau  on  ensemence  un  premier 
tube,  dont  une  parcelle  servira  à  ensemencer  un  second  tube, 
et  une  parcelle  de  ce  second,  un  troisième,  il  arrivera  parfois 
que  ce  troisième  tube  étalé  sur  une  plaque  de  verre  ne  con- 
tiendra aucune  colonie  typhique  et  sera  tout  entier  envahi 
par  les  microbes  banals  et  innombrables  contenus  dans  l'eau 
analysée.  Les  bacilles  typhiques  compris  dans  les  gouttes 
d'eau  ont  pu  rester  ensemencés  dans  lés  deux  premières 
plaques.  Il  faut  trois  ou  quatre  jours  pour  que  les  colonies 
typhiques  prennent  une  apparence  bien  nette  qui  éveille  l'at- 
tention; avant  que  ce  temps  soit  écoulé,  les  microbes  contenus 
dans  les  deux  premières  plaques  ont  fluidifié  la  gélatine  et 
rendu  tout  diagnostic  impossible.  ^ 

Quand  on  a  l'habitude  de  ce  genre  le  recherches,  le  meil- 
leur procédé  technique,  c'est  de  laisser  de  côté  tout  grossis- 
seïnent  microscopique  et  de  n'employer  que  l'œil  nu  pour 
découvrir  les  colonies  naissantes.  On  les  voit  poindre  comme 
de  fines  pellicules  bleuâtres  et  transparentes,  à  peine  visibles; 
on  les  porte  alors  sur  la  platine  du  microscope,  et  on  recon- 
naît les  sillons  révélateurs  et  l'apparence  tourmentée  de  la 
colonie  qui  commence  à  s'épanouir.  Gela  fait,  le  diagnostic 
est  à  peine  ébauché  et  doit  se  poursuivre  par  l'étude  de  tous 
les  autres  caractères  bactériologiques. 
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Nous  avons  utilisé  pour  ces  recherches  la  propriété  que 
nous  avons  reconnue  au  bacille  typhîque  de  résister  beaucoup 
à  l'action  de  Tacide  phénique.  On  sait  que  cette  substance  est 
un  agent  antiseptique  efficace  contre  un  assez  grand  nombre 
de  micro-organismes.  Son  effet  est  particulièrement  puissant 
contre  les  microbes  de  Teau  ou  des  matières  fécales  qui  flui- 
difient rapidement  la  gélatine.  Arrêter  cette  fluidification, 
c'est  permettre  aux  autres  micro-organismes  à  évolution  plus 
lente  de  former  des  colonies  et  de  les  pousser  à  un  dévelop- 
pement suffisant  et  parfois  caractéristique.  L'analyse  d'eau 
suspecte  de  charrier  le  bacille  typhique  est  beaucoup  plus 
facile  après  qu'avant  l'addition  d'acide  phénique  pur  à  1  pour 
600  ou  700  grammes  d'eau. 

Quelques  hygiénistes  affirment  ^  que  l'eau  telle  qu'elle  se 
présente  dans  la  nature,  et  fût-elle  riche  en  matières  orga- 
niques, est  un  milieu  antipathique  aux  bactéries  pathogènes. 

Cette  opinion  est  inexacte.  Nous  avons  ensemencé  le  même 
jour,  avec  du  bacille  typhique,  des  tubes,  les  uns  contenant 
du  bouillon  peptone,  et  les  autres  de  l'eau  de  TOurcq  stérilisée. 

Les  tubes,  conservés  pendant  trois  mois  à  la  température 
de  la  chambre,  ont  donné  par  ensemencement  des  colonies 
typiques. 

Les  plus  belles  venaient  des  tubes  contenant  l'eau  de  TOurcq. 
D'ailleurs,  si  Ton  ne  veut  pas  s'en  tenir  à  des  théories  spécu- 
latives basées  sur  la  lecture  d'expériences  de  telle  ou  telle 
personne,  il  suffit  de  voir  ce  qui  se  passe  à  nos  portes.  Com- 
bien y  a-t-il  d'années  que  Teau  de  TOurcq,  de  la  Marne,  de  la 
Seine,  distribuent  la  fièvre  typhoïde  à  Paris,  et  leur  antipathie 
pour  les  microbes  pathogènes  qu'elles  portent  n'a  jamais  été 
manifeste. 

Toutes  les  expériences  faites  dans  les  laboratoires  d'Alle- 
magne, d'Angleterre,  de  France,  sont  contraires  à  la  formule 
de  M.  Arnould. 

Comme  Cramer  et  Leone,  Meade  Bolton  a  constaté  que  les 
bactéries  conservées  dans  l'eau  ^  à  22°  augmentent  de  nombre 

*  Arnould,  Revue  d'hygihne^  janvier  1887. 

*  Ueber  das  Verhalleo  verschiedener  UaclerieD  arten  im  Trinkwasser  {Zeits- 
chrift  fur  Hygiène  Bd  I,  1886). 
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et,  chose  à  peine  croyable^  certains  micro-organismes,  le  M. 
aquatiliSy  le  B.  erythrosporas,  se  développent  très  bien  dans 
de  l'eau  distillée  et  stérilisée.  Dans  la  même  eau,  les  bacilles 
pathogènes  de  la  fièvre  typhoïde  ne  se  développent  pas,  parce 
que  les  conditions  alimentaires  sont  devenues  insuffisantes. 

Wolffhugel  et  Riedel  *  sont  arrivés  à  des  résultats  bien  plus 
importants  et  bien  plus  vrais,  car  leur  technique  a  été  meil- 
leure. Au  lieu  d'une  grande  masse  de  bactéries  dont  se  servait 
Meade  Bolton  pour  faire  ses  ensemencements,  ils  ont  utilisé 
une  méthode  de  dilution  qui  leur  permettait  de  ne  manier 
qu'une  très  petite  quantité  de  germes,  et  ils  ont  pu  étudier  ce 
problème  de  biologie  bactérienne.  Ils  ont  constaté  que,  dans 
les  eaux  de  toute  espèce  de  provenance,  eaux  de  rivière,  de 
source,  etc.,  filtrées  ou  non  filtrées  à  travers  la  porcelaine, 
intactes  ou  mêlées  à  de  l'eau  distillée,  les  bactéries  patho- 
gènes les  plus  importantes,  microbes  de  la  fièvre  typhoïde, 
du  charbon,  du  choléra,  subissaient  une  multiplication  non 
douteuse. 

En  Angleterre,  Frankland  '  arrivait  aux. mêmes  résultats 
en  expérimentant  sur  l'eau  de  source  et  sur  l'eau  de  la  Ta- 
mise. Il  vit  se  développer  rapidement  le  bacille  pyocyanique 
de  Gessard  quand  on  l'ensemençait  dans  l'eau  d'égout,  dans 
l'eau  distillée  ou  dans  Teau  filtrée.  Les  eaux  d'égout  stérili- 
sées offraient  au  vibrion  du  choléra  un  terrain  de  culture 
excellent. 

Ainsi  le  problème  de  savoir  si,  oui  ou  non,  les  bactéries 
pathogènes  se  conservent  et  se  développent  dans  l'eau  potable 
est,  suivant  nous,  bien  près  d'être  résolu  par  l'affirmative.  Il 
y  a  cependant  à  considérer  des  états  physiques  différents 
de  l'eau  potable,  suivant  qu'elle  est  immobile  comme  dans 
une  citerne,  peu  mobile  comme  dans  un  puits  alimenté  par  la 
nappe  souterraine,  ou  bien  encore  agitée  par  le  courant  d'une 
rivière.  On  conçoit  que  les  conditions  de  développement  et  de 
propagation  des  bactéries  puissent  être  notablement  changées. 


\ArbeUen  aus  dem  Kaiserl.  Gesundheitsamte  zu  Berlin,  Bd  I,  p.  455. 
'  On  the  multjplicalion  of  micro-orgamsmes  {Proceediaga  of  ibe  royal  So- 
ciety.  London,  1886). 
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Dans  les  couches  superficielles  de  Peau  du  puits  de  Pierre- 
fonds,  il  y  avait  des  bacilles  typhiques,  le  18  octobre,  et  ils 
étaient  absents  le  21  novembre.  M.  Arnould  pense  queTar- 
rivée  incessante  de  Teau  de  la  nappe  souterraine  dans  un 
puits  auquel,  d*autre  part,  on  emprunte  de  l'eau  par  sa  partie 
supérieure  doit  faire  diminuer  le  nombre  des  bactéries.  Cela 
est  possible.  Nous  rapporterons  cependant  une  expérience 
qui  est  plus  directement  applicable  jrux  réserves  de  boissons 
contenues  dans  les  citernes  ou  les  réservoirs,  où  elles  ont  été 
une  première  fois  contaminées.  Un  grand  flacon  contenant 
une  petite  quantité  de  sable  et  de  terre  est  rempli  d*eau  et 
porté  pendant  une  demi- heure  à  Tautoclave  à  145**.  On  le 
laisse  refroidir  et  on  l'ensemence  avec  du  bacille  typhique. 
Pendant  les  premières  semaines,  le  flacon  étant  resté  parfai- 
tement immobile,  il  suffisait  de  prendre  des  échantillons  d'eau 
à  la  surface  ou  à  quelques  centimètres  de  profondeur,  pour 
obtenir  des  cultures.  Au  bout  de  deux  mois,  Teau  parais- 
sait ne  plus  contenir  de  germes  spécifiques.  Elle  a  été  dé- 
cantée doucement,  et  de  Teau  ordinaire  jetée  dans  le  flacon 
sur  la  petite  quantité  de  sable  et  de  terre  restée  au  fond. 
Le  lendemain,  Teau  nouvelle  était  chargée  de  bacilles 
typhiques. 

N'est-ce  pas  une  expérience  analogue  qu'est  venue  nous 
fournir  récemment  l'épidémie  de  la  caserne  de  la  Nouvelle- 
France  *  ?  Le  curage  d'un  réservoir  fut  suivi  d'une  épidémie 
d'ictère  catarrhal  et  de  fièvre  typhoïde. 

Les  procédés  par  lesquels  se  fait  l'infection  de  l'eau  doivent 
être  assez  nombreux.  Des  observations  cliniques  précises, 
faites  en  des  lieux  où  la  population  est  clairsemée,  permet- 
tent d'établir  des  enquêtes  très  intéressantes. 

Voici  celle  qu'a  rapportée  le  D'  Baraduc  *.  Le  village  de 
Monts,  qui  n'avait  jamais  été  visité  par  la  fièvre  typhoïde^  est 
divisé  en  deux  agglomérations  séparées  par  une  distance  de 
140  mètres,  sur  le  versant  d'une  colline.  L'eau  potable  est  dif- 
férente pour  les  deux  groupes  d'habitants.  En  novembre  1878, 

*  ThlBû  de  RouCngnac.  Paris,  1885. 

•  Revue  d^hygiène,  jaavier  1»81. 
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apparurent  chez  des  enfants  du  village  d'en  haut  deux  cas  de 
fièvre  typhoïde,  qui  furent  les  seuls  ;  leur  source  est  restée 
inconnue. 

Huit  mois  plus  tard,  débute  une  épidémie  localisée  au  vil- 
lage d'en  bas  :  sur  33  habitants,  14  sont  atteints  et  4  succom- 
bent. Des  9  maisons,  5  sont  envahies;  sur  les  4  premières, 
3  sont  occupées  par  des  vieillards,  et  la  4*,  isolée,  est  la  seule 
qui  possède  une  source  particulière.  Toutes  les  autres  mai- 
sons prenaient  leur  eau  potable  dans  une  source  dont  le  trop- 
plein  servait  de  lavoir  aux  deux  villages,  et  où  notamment 
avait  été  lessivé  le  linge  des  deux  petits  malades  d'en  haut. 
On  condamna  la  source,  et  l'épidémie  s'arrêta. 

Ainsi  les  bacilles  ou  spores  typhiques  qui  avaient  contaminé 
la  source  venaient  très  vraisemblablement  des  deux  enfants 
atteints  huit  mois  auparavant.  Leur  linge  avait  peut-être  in- 
fecté depuis  longtemps  le  lavoir  où  tout  le  monde  venait  faire 
la  lessive  ;  cependant  les  choses  durèrent  ainsi  longtemps, 
jusqu'à  ce  que  la  source  elle-même  fut  contaminée.  C'est  bien 
l'eau  de  cette  soupce  qui  était  cause  du  mal,  puisqu'il  suffit  de 
la  supprimer  pour  arrêter  l'épidémie,  et  que  les  personnes 
qui  n'en  faisaient  pas  usage  conservèrent  la  santé. 

L'eau  potable  doit  contenir  rarement  des  spores  typhi- 
ques. Sa  température  ordinaire  rend  la  transformation  facile 
de  la  spore  en  microbe  adulte,  mais  elle  s'oppose  le  plus  sou- 
vent, excepté  pendant  les  chaleurs  de  l'été,  à  la  formation  des 
spores.  Nous  avons  dit  plus  haut  que  l'apparition  des  formes 
durables,  corpuscules  germes  ou  spores,  n'avait  lieu  que 
dans  les  limites  de  température  comprises  entre  19  degrés  et 
43  degrés.  C'est  pour  cela  sans  doute  que  les  épidémies  ty- 
phoïdes survenues  pendant  l'hiver  n'y  sont  ni  aussi  graves, 
ni  aussi  tenaces  que  celles  qui  éclatent  en  été. 

Quant  à  l'action  du  froid  pour  détruire  les  germes  en  sus- 
pension dans  l'eau  contaminée,  il  n'y  faut  guère  compter. 
Nous  avons  pu  conserver  et  inoculer  avec  succès,  après  l'avoir 
soumise  à  la  congélation,  de  l'eau  qui  contenait  des  bacilles 
typhiques. 

On  trouve  des  observations  cliniques  qui  confirment  le 
résultat  de  cette  expérience. 
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Fosbroke  ^  observa,  au  tnois  d'août  1882,  à  Eveshatn,  une 
épidémie  de  fièvre  typhoïde  qui  atteignit  69  personnes.  46  tom- 
bèrent malades  avant  le  9  août.  Toutes  celles-ci  avaient  as- 
sisté, le  12  juillet  précédent,  à  une  coursede  régates  et  avaient 
pris,  sauf  peut-être  3,  des  rafraîchissements  chez  un  limona- 
dier-glacier du  voisinage.  L'eau  qui  servait  à  la  fabrication 
de  la  limonade  et  des  glaces  provenait  d'un  puits  situé  en  un 
des  points  les  plus  bas  de  la  ville,  à  une  trentaine  de  pieds 
d'un  égout.  L'analyse  de  cette  eau,  pratiquée  un  mois  après 
la  fête,  a  révélé  une  énorme  quantité  de  matières  organiques 
animales.  Ce  qui  semble  confirmer  l'origine  assez  singulière 
de  cette  épidémie,  c'est  que  d'une  société  de  3  personnes 
qui  assistait  aux  régales,  les  deux  qui  prirent  des  rafraîchisse- 
ments furent  atteintes  de  fièvre  typhoïde,  tandis  que  l'autre 
qui  ne  but  rien  demeura  indemne. 

L'enquête  que  nous  avons  faite  sur  les  rapports  qui  existent 
à  Paris  entre  l'apparition  des  épidémies  de  fièvre  typhoïde  et 
la  distribution  de  l'eau  de  rivière  nous  a  donné  les  résul- 
tats suivants. 

Si  l'on  ne  tenait  compte  que  de  ces  rapports,  on  n'aurait 
pas  «tous  les  éléments  du  problème  de  l'étiologie  de  la  dothié- 
nentérie.  Il  existe,  en  effet,  dans  certains  quartiers  des  puits, 
des  fontaines  qui  communiquent  avec  la  nappe  souterraine  et 
qui  peuvent,  lorsque  celle-ci  est  souillée,  devenir  des  agents 
de  propagation  de  la  fièvre  typhoïde. 

Au-dessus  de  celte  dernière  cause,  il  y  en  a  une  autre  plus 
importante,  celle  qui  a  déterminé  les  épidémies  des  dernièi'es 
années.  C'est  la  distribution  de  l'eau  de  rivière^. 

En  1882,  Paris  a  perdu  par  la  fièvre  typhoïde  3,352  habi- 
tants. Ce  chiffre  considérable  comprend  deux  périodes  semes- 
trielles. Dans  les  six  premiers  mois,  il  est  mort  965  personnes, 
nombre  qui  dépasse  beaucoup  celui  des  périodes  similaires 
des  autres  années.  Le  second  semestre  a  vu  mourir  2,387  in- 
dividus La  mortalité  a  atteint  le  chiffre  de  325  au  mois  d'août, 
de  275  au  mois  de  septembre,  de  860  au  mois  d'octobre.  La 

*  Sanitary  Record,  1882. 

*  CiiANTEMESBE  et  WiDAL,  Communication  à  VAcad^mie  de  médecine,  29  mars 
1tJ87. 
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statistique  de  novembre  et  de  décembre  était  relativement 
peu  chargée.  (Voy.  graphique  I.) 

Graphique  I. 
Mortalité  mensuelle  par  ûèvre  typhoïde  pour  l'ensemble  de  Paris  en  1882. 
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Or,  dans  cette  année  1882,  on  a  distribué  beaucoup  d'eau 
d'Ourcq,  de  Seine  et  de  Marne. 

Au  mois  d'août,  certains  arrondissements,  le  onzième  et  le 
deuxième  par  exemple,  ne  recevaient  presque  uniquement 
que  de  Teau  de  rivière.  Aux  mois  de  septembre  et  d'octobre, 
ils  n'étaient  alimentés  que  par  cette  eau. 

En  outre,  nous  avons  vu  dans  les  études  statistiques  publiées 
par  M.  Durand- Claye,  qu'à  la  veille  de  la  terrible  épidémie 
t  l'eau  de  l'Ourcq,  toujours  très  impure,  à  été  spécialement 
troublée  au  mois  d'août  et  de  septembre  par  des  dragages 
exécutés  en  pleine  eau  au  bassin  de  la  Villelte  pour  l'appro- 
fondissement de  ce  bassin  » . 

En  regard  de  ces  chiffres,  qui  n'intéressent  que  la  mortalité 
de  la  population  civile,  il  faut  placer  le  résultat  de  l'enquête 
faite  dans  des  casernes,  où  le  chiffre  des  effectifs  et  de  la 
mortalité  typhique  était  placé  en  parrallèle  avec  la  qualité 
des  eaux  fournies  par  la  ville. 

Voici  le  tableau  que  M.  le  docteur  Régnier  a  publiés  dans 
les  Archives  de  Médecine  militaire  en  1886.  Nous  l'avons 
représenté  sous  la  forme  des  graphiques  II  et. III. 


A.  cvAirrmsasB  vr  r.  widal. 


Graphiqub  II. 
Fièvre  typhoïde  chez  les  sapeurs-pompiers  en  1882. 


'Janvier  Fêwnr  Wat^    AvHl     Mai     Juin   JuîWet'  Août  |SqtoA.Oc!lBbre|lo»en4.'DêcoA 


Graphique  III. 

Coarbe  formée  par  le  nombre  des  ens  de  ûèrre  typhoïde  dans  les  casernes 
des  sapears-pompiers  en  1882. 
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Ainsi  parmi  les  sapeurs*pompiers  répidémie  avait  sévi  en 
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août,  septembre  et  octobre  comme  dans  la  population  civile. 
Les  casernes  neuves,  bien  construites,  commô  celle  de  Châ- 
teau-Landon,  donnaient  un  percentage  de  morbidité  effrayant, 
17  0/0.  Les  soldats  buvaient  de  Teau  de  Marne  non  filtrée. 
A  la  vieille  caserne  de  Jean-Jacques-Rousseau  on  buvait  de 
l'eau  de  Vanne  et  l'on  a  eu  sept  dixièmes  pour  cent  de  mor- 
bidité. 

L'épidémie  de  1885  est  particulièrement  intéressante.  Elle 
est  résumée  dans  le  tableau  suivant.  Les  chiffres  et  les  ren- 
seignements que  ce  tableau  porte  ont  été  pris  dans  le  Bulletin 
de  la  statistique  municipale.  Ils  indiquent  les  entrées  des 
malades  atteints  de  fièvre  typhoïde,  dans  les  semaines  qui 
ont  précédé  et  suivi  Tépoque  où  Ton  a  distribué  de  l'eau  de 
rivière.  (Voy.  graphique  IV.) 

Graphique  IV. 

Courbe  des  entrées  par  ûèvrc  typhoïde  en  1885. 

Le  Dombre  des  jours  compris  entre  les  lignes  verticales  AB  représente  l'es- 
pace de  temps  pendant  lequel  on  a  distribué  de  Teau  do  rivière  après  aver- 
tissement officiel. 
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On  voit  combien  Taccroissement  de  la  fièvre  typhoïde  dans 
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la  ]f)opulatîon  parisienne  à  été  rapide  "pendant  le  mois  de 
juillet.  C'est  nettement  de  dix-huit  à  trente  jours  après  distri- 
bution d'eau  contaminée  que  la  courbe  de  la  maladie  à  fail 
son  ascension.  La  période  d*incubation  à  été  normale. 

Si  Ton  considère  ce  qu'il  est  advenu'  de  la  fièvre  typhoïde 
pendant  cette  même  année  1885  dans  les  casernes  des  sapeurs- 
pompiers,  on  trouve  dans  la  note  publiée  en  1886  par  le 
docteur  Régnier  ^  des  renseignements  qui  complètent  et  con- 
firment hautement  les  résultats  fournis  par  l'enquête  sur  la 
population  hospitalière. 

La  lecture  du  graphique  V  peut  se  passer  de  commentaires. 

Graphique  V. 

Courbe  du  nombre  des  cas  de  ûèvre  typhoïde  observés  daaa  les  caaerses 
du  régiment  des  sapeurs-pompiers  en  1885. 
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En  comparant  ces  chiffres  de  morbidité  typhoïde  à  ceux 
qu'avait  donnés  le  même  régiment  en  1882,  on  voit  combien 
Talimentation  des  casernes  faite  avec  les  eaux  de  Marne  et  de 
Dhuis  a  diminué  la  proportion  des  fièvres  typhoïdes.  Deux 
casernes  encore  payent  un  large  tribut  à  la  dothiénentérie  :  ce 
sont  les  seules  qui  reçoivent  de  Teau  de  Seine. 

Les  54  cas  de  fièvre  typhoïde  observés  dans  toute  Tannée 
se  sont  distribués  par  mois  de  la  même  façon  que  se  distri- 
buait la  maladie  dans  la  population  civile.  (Voy.  graphique  VI.) 


(1)  Archives  de  médecine  militaire,  1886. 
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Graphique  VI. 

Courbe  des  cas  meûsueis   de  ûèvre  typhoïde  observés   en  1885 
dans  le  régiment  des  sapeurs-pompiers. 

Le  nombre  de  jours  compris  entre  les  lignes  AB  représente  le  temps  peadan 
lequel  on  a  distribué  de  Teau  de  rivière  après  avertissement  oHlcieL 
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On  avait  donné  dé  Teau  de  rivière  au  mois  de  juin;  c'est  au 
mois  de  juillet  que  la  courbe  des  typhiques  s'est  élevée. 
Encore  ici  la  période  d'incubation  est  normale. 

En  1886,  la  fièvre  typhoïde  a  reparu  sous  forme  épidé- 
mique  au  mois  d'août.  Le  graphique  VII  montre  quels  ont 
été  les  rapports  de  la  courbe  de  cette  maladie  avec  les  pé- 
riodes pendant  lesquelles  on  a  dû  distribuer  de  l'eau  de 
rivière. 
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Graphique  VII. 

Courbe  des  entrées  psr  ûèvre  typhoïde  dans  les  hôpitaux  en  1886. 

Le  nombre  de  jours  compris  enlre  le^  lignes  A  B  représente  le  lemps  pendant 
lequel  on  a  distribué  de  Teau  de  rivière  après  avertissement  officiel. 
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*  L'épidémie  a  été  sévère,  puisque,  du  1"  au  14  août,  il  est 
entré  dans  les  hôpitaux  294  typhiques.  Mais  de  plus,  la  pé- 
riode d'incubation  de  la  maladie  a  été  remarquablement 
courte.  L'eau  de  rivière  devait  contenir  sous  un  petit  vo- 
lume une  grande  quantité  de  bacilles  typhiques.  Nous  re- 
trouverons ce  fait  quand  nous  parlerons  plus  loin  des  rap- 
ports de  la  maladie  avec  les  mouvements  de  la  nappe 
souterraine. 

Enfin,  en  1887,  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  a  éclalé, 
dont  les  rapports  avec  la  distribution  de  Teau  de  rivière  ne 
peuvent  être  méconnus.  (Voy.  graphique  VIÏL)  On  ne  saurait 
invoquer  maintenant  ni  les  chaleurs  de  Tété,  ni  les  retours 
mystérieux  et  inexplicables  de  la  maladie  à  certains  mois  de 
Tannée.  Nous  sommes  en  hiver,  la  nappe  souterraine  a  sa 
hauteur  moyenne,  et  la  fièvre  typhoïde  a  éclaté  brusquement 
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Oraphiqub  VIII. 

Courbe  des  entrées  par  Oèvre  typhoïde  dsas  les  bôpUaux  en  1887. 

Le  nombre  de  jours  compris  entre  les  lignes  X  B  représente  le  temps  pendant 
lequel  on  a  distribué  de  Teau  de  rivière  après  avertissement  officiel. 
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SOUS  forme  d*épidémie,  parce  que,  depuis  le  24  janvier,  on 
distribue  de  l'eau  de  rivière  dans  tous  les  quartiers  de  Paris. 
Le  graphique  VIII  en  donne  la  démonstration. 

Ainsi,  notre  enquête  sur  les  épidémies  de  fièvre  typhoïde 
en  1887, 1886,  1885, 1882  démontre  d*une  manière  évidente 
les  rapports  de  cause  à  effet  entre  la  distribution  des  eaux  de 
rivière  et  l'apparition  des  épidémies  typhoïdes.  Les  périodes 
d'incubation  sont  variables  suivant  la  teneur  de  l'eau  conta- 
minée en  microbes  pathogènes. 

On  objectera  qu'à  l'époque  où  l'eau  de  Vanne  et  l'eau  de 
Dhuis  n'arrivaient  pas  à  Paris,  où  l'on  ne  buvait  par  consé- 
quent que  de  l'eau  de  rivière,  il  n'y  avait  pas  plus  de  fièvres 
typhoïdes  qu'à  présent. 

Nous  répondrons  que  la  distribution  d'eau  de  source,  ces- 
sant une  ou  plusieurs  fois  chaque  année,  pendant  un  temps 
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plus  OU  moins  long,  on  est  obligé  de  recourir  à  Feau  de 
rivière,  et  que  bien  des  personnes  protégées  jusque-là  contre 
la  fièvre  typhoïde  la  contractent  à  ce  moment-  Ainsi  se  mo- 
difient et  s*égalisent  les  statistiques  annuelles  ^ 

Qu^on  nous  permette  cependant  de  citer  quelques  statis- 
tiques officielles  portant  sur  des  époques  où  Ton  buvait  de  Tean 
de  Seine  à  Paris.  En  1854,  1855,  1856,  la  population  était 
moins  nombreuse  que  maintenant,  et  le  chiffre  de  la  mortalité 
par  fièvre  typhoïde  a  atteint  :  en  1854,  2,077;  en  1855,  2,343; 
en  1856, 1,537,  c'est-à-dire  des  nombres  que  Ton  ne  dépasse 
pas  dans  les  épidémies  les  plus  meurtrières  de  la  période 
actuelle. 

Nous  avons  enregistré  les  oscillations  de  la  nappe  souter- 
raine telles  que  nous  les  a  communiquées  très  obligeamment 
M.  Durand-Claye.  (Yoy.  graphiques  IX,  X,  XI.) 

Ces  graphiques  démontrent  que  la  célèbre  théorie  de  Pel- 
tenkofer  est  vraie  dans  la  majorité  des  cas,  à  condition  qu'on 
ne  l'envisage  pas  d'une  manière  trop  étroite.  Ce  qu'il  faut 
considérer,  ce  n'est  pas  la  hauteur  de  la  nappe  souterraine  du 
lieu  où  l'on  réside  et  où  règne  la  maladie,  c'est  la  hauteur  de 
la  nappe  souterraine  du  point  où  est  recueillie  l'eau  de  bois- 
son. Ainsi  en  1886  et  1887,  la  nappe  souterraine  de  la  rue 
Cadet,  Join  de  la  Seine  (voy.  graphique  .X),  n'a  pas  offert  au 
monient  des  épidémies  un  abaissement  très  notable,  pas  plus 
que  la  nappe  discontinue  n'en  présente  maintenant  à  Mont- 
martre. (Voy.  gï^aphique  XL) 

Mais  la  nappe  souterraine  des  lieux  rapprochés  de  la  Seine 
(rue  Guénégaud,  graphique  X),  et  qui  indique  par  conséquent 
Tes  oscillations  de  celte  rivière,  montre  un  abaissement 
considérable  au  moment  ou  à  la  veille  des  épidéniies. 

Ainsi  en  1882,  la  morbidité  et  la  mortalité  typhoïdes  furent 
extrêmes  au  mois  d'octobre,  et  la  hauteur  de  la  nappe  souter- 
raine prise  à  Colombes  avait  brusquement  baissé  au  mois  de 
septembre.  (Voy.  graphique  IX.) 


**  M.  Thoiûot  vient  de  trouver  dans  Feau  de  Seine  le  bacille  typhlque.  (Com- 
munication à  l'Académie  de  médecine,  5  avril  1887.) 
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'    Graphique  IX. 
AfouvemêDts  de  la  nappe  souterraine  pris  à  Colombes  en  1882. 
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En  juillet  et  août  1886,  avant  Tépidémie,  les  nappes  sou- 
terraines des  rues  Guénégaud  et  Saint-Rustique  étaient 
basses.  (Voy.  graphiques  X  ei  XL) 
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La  théorie  de  Pettenkofer  ne  contient  qu'une  partie  de  la 
vérité  au  sujet  de  Tétiologie  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  celte 
partie  de  vérité  est  incontestable.  La  découverte  du  bacille 
typhique  nous  permet  de  compléter  l'explication.  Un  abaisse- 
ment de  la  nappe  souterraine,  c'est  la  diminution  du  débit 
d'une  rivière  ou  d'une  source,  c'est  l'accumulation  sous  un 
plus  petit  volume  des  germes  nocifs  qu'elle  peut  contenir. 
D'autre  part,  dans  un  terrain  perméable,  c'est  l'attraction  des 
microbes  vers  les  parties  déclives,  c'est-à-dire  vers  les  ori- 
gines de  la  collection  des  eaux.  Le  contraire  a  lieu  naturelle- 
ment quand  la  nappe  d'eau  s'élève.  La  quantité  de  Teau  dans 
les  sources  ou  les  rivières  est  augmentée,  et  pour  un  même 
poids  sa  virulence  est  détruite  ou  affaiblie.  Les  organismes 
pathogènes,  au  lieu  d'être  attirés  vers  ces  sources,  sont  alors 
projetés  loin  d'elles  par  l'ascension  de  l'eau  souterraine. 

Mars  1887. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DES  PLANCHES  VU  A  IX. 

Planche  VIL 

Fig.  1  et  2. 

Tubes  do  gélatine  peptone,  ensemencés  par  une  goutte  de  sang  prise  ar^c  an 
'trocart   stérilisé   dans  la  rate  d'individus  atteints   de   fièvre    typhoïde,  au 
dixième  jour  de  leur  maladie* 
Les  cultures  ne  contenaient  qu'une  seule  espèce  de  microbes,  le  bacille  d'Eberth. 

Fig,  3. 

Colonies  de  bacilles  typhiques  au  début  de  leur  développement,  sur  des  plaques 

de  gélatine  peptoue.  Les  plus  récentes  sont  claires,  arrondies,  transparentes; 

celles  d'un  âge  plus  avancé  montrent  à  leur  périphérie  rorigine  de   petits 

sillons. 
Les  colonies  n  ont  à  celte  période  de  leur  développement  aucun  caractère  bien 

typique;  elles  peuvent  être  conrondues  avec  les  amas  de  beaucoup  d'autres 

microbes. 

Fig.  4. 

Colonies  datant  de  quatre  jours.  Les  colonies  représentées  sur  la  planche 
sont  vues  avec  une  lumière  difruse.  L'éclairage  est  donc  peu  intense  et  permet 
de  mieux  reconnaître  la  présence  de  sillons,  l'aspect  découpé  et  tourmenté 
de  la  colonie. 
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A  Toeil  nu,  de  semblables  colonies  donnent  sur  les  plaques  de  gélatine  une 
mince  pellicule  bleutée,  facile  à  différencier  de  toutes  les  autres. 

Quand  là  lumière  est  ^plùa  lEivej  toute  la  'colonie  prend^réclsli  métallique  d\ine 
montagne  de  glace.  .  '■'■■''    j 

Fîg.  5. 

Colonie  datant  de  six  jours.  Sur  ce  dessin,  la  partie  centrale  de  la  colonie  est 
un  peu  surélevée.  C'est  un  aspect  très  rare  observé  avec  le  bacille  typhique  ; 
cette  apparence  appartient  le  plus  souvent  à  des  microbes  communs  qui  vivent 
dans  le  côlon. 

Au  sujet  de  l'éclairage,  mêmes  observations  que  pour  les  figures  précédentes. 

Planche  VIII. 
Fig.  6. 

Coupe  d'une  rate  de  typhique  colorée  par  la  méthode  de  ZiehI. 

Cette  rate  contenait  des  infarctus.  Dans  quelques-uns  de  ces  infarctus,  on 
voyait  des  microcoques  qui  formaient  dos  foyers  d'infection  secondaire  ayant 
leur  origine  probable  dans  les  ulcérations  intestinales.  Le  dessin  représente 
une  accumulation  de  bacilles  typhiques  développés  dans  la  rate. 

Fig.  7. 
Colonie  typhique  datant  de  huit  jours,  vue  à  la  lumière  diffuse. 

Planche  IX. 

Fig.  8. 

Portion  inférieure  de  l'intestin  grêle  d'un  lapin,  mort  quatorze  jours  après  l'ino- 
culation intra-veineuse  d'un  bouillon  de  culture  de  bacille  typhique  ensemencé 
depuis  trois  jours.  Les  bacilles  typhiques  avaient  été  retirés  depuis  peu  de 
temps  de  la  rate  d'un  homme  mort  de  la  fièvre  typhoïde.  La  plaque  de  Payer 
était  très  saillante;  elle  portait  une  ulcération  irrégulièrement  circulaire, 
large  de  2  ou  3  millimètres.  Elle  contenait  dans  son  épaisseur  des  bacilles 
typhiques  que  Ton  a  pu  ensemencer. 

Fig.  9. 

Plaque  de  Peyer  du  même  animal,  située  vers  la  partie  moyenne  du  petit  in- 
testin. Elle  contenait  aussi,  quatorze  jours  après  Tinoculation,  des  bacilles 
typhiques. 

Fig.  10.     . 

Portion  d'intestin  grêle  du  même  animal  prise  dans  le  jéjunum.  On  voit 
quatre  petites  ulcérations.  Les  selles  diarrhéiques  contenaient  des  bacilles 
typhiques. 

Fig.  U. 

Bacilles  d*Eberth  après  une  culture  de  trois  jours  sur  la  gélatine  peptone. 
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Efpaces  clairs  apparoi  dans  ane  cnitore  sar  pomma  de  terre,  vieilla  de 
quatre  jours. 

Fig.  13. 

Formes  monstrueuses  qu*on  voit  dans  les  cultures  très  vieilles  sur  la  pomme 
de  terre  et  plus  pariiculiërement  sur  la  gélatine.  La  mobilité  persiste,  mais 
les  microbes  ont  moins  d*agilité  que  dans  les  formes  courtes  représentées 
figure  11. 

Fig.  14. 

Spores  typhiques.  Ces  spores  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  les  espaces 
clairs  repréT*entés  dans  la  figure  là.  Elles  siègent  à  rextrémité  du  bâtonnet 
qui  a  conservé  sa  longueur  ordinaire.  La  spo  e  est  légèrement  ovalaire. 
Elle  ne  se  colore  pas  avec  les  méthodes  usuelles  ;  cependant  sa  membrane 
d'enveloppe  prend  une  teinte  très  légère  qui  permet  d'apprécier  son  volume. 
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RECHERCHES  CLINIQUES  ET  EXPÉRIMENTALES  SUR  LES 
PARALYSIES  MËRGURIELLES, 

Par  M.  Hanrice  LETULLE,  médecia  des  hôpitaux. 
(Planchi  X.) 


(Travail  du  laboratoire  d'anatomie  pathoiogiqae  de  la  Faculté.) 


La  plus  grande  partie  des  documents  consacrés  aux  phé- 
nomônes  moteurs  de  l'intoxication  mercurielle  a  trait  à 
Tétude  du  tremblement.  Les  paralysies  sont  considérées  par 
presque  tous  les  auteurs  comme  un  des  éléments  les  moins 
intéressants  de  la  période  la  plus  avancée  de  la  cachexie 
mercurielle.  On  trouve  cependant  des  indications  plus  pré- 
cises dans  les  travaux  contemporains  consécutifs  au  grand 
traité  de  Kùssmaul  ^  et  à  la  thèse  de  Hallopeau  ^.  Voici  d'ail- 
leurs comment  s'exprime  ce  dernier  auteur,  qui  résume  d'une 
façon  magistrale  tout  ce  qui  a  été  écrit  avant  lui  sur  Thydrar- 
gyrisme  :  c  On  peut  dans  certains  cas,  alors  que  l'organisme 
n'est  pas  encore  atteint  très  profondément,  rencontrer  des 
accidents  de  parésie  musculaire  très  évidents.  Cette  parésie 
est,  ou  bien  diffuse,  ou  bien  localisée  dans  un  certain  nombre 
de  muscles,  le  plus  souvent  dans  les  extenseurs.  >  Et  plus 

*  Adolphe  KûssMAUL,  UntersuchuDgen  ûber  den  eonstUaiioaeHen  Merca^ 
rialismus,  Wùrzburg,  1861. 
'  Du  mercure  {AcL  physiol.  et  thérap.,  1878,  p.  140-145). 
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loin,  à  propos  des  caractères  de  la  paralysie  mercurielle  qui 
serait  quelquefois  passagère  et  hémiplégique,  l'auteur  note 
que  dans  le  mercurialisme  «  les  paralysies  surviennent  plus 
tardivement  (que  dans  le  saturnisme),  et  qu'elles  ne  semblent 
s'y  accompagner  ordinairement  ni  de  diminution  de  la  cou- 
tractilité  électro-musculaire^  ni  d'atrophie. .."^EnRii^  Hallo- 
peau  croit  que  les  névropathies  mercurielles  reconnaissent 
pour  causes  prochaines  la  phlegmasie  chronique  et  la  dégé- 
nérescence graisseuse  des  centres  nerveux  ou  des  nerfs 
périphériques. 

Depuis  cet  important  travail,  quatre  thèses  inaugurales, 
soutenues  à  Paris  par  A.  Destay  \E.  SchouH%  Gougelet'  et 
Ph.  Maréchal  *,  ont  fait  connaître  quelques  observations  in- 
téressantes. 

Il  nous  a  semblé  que  de  nouveaux  documents  recueillis 
tout  récemment,  tant  à  Paris  qu'aux  mines  d'Almaden, 
méritaient  d'être  publiés.  Le  sujet  ne  laisse  pas  d'être 
encore  assez  neuf  pour  solliciter  de  nouvelles  recherches. 
Les  troubles  moteurs  dans  l'hydrargyrisme  ont  quelques 
caractères  tout  particuliers  ;  il  en  est  de  même  d'ailleurs 
pour  les  troubles  sensitifs,  comme  nous  espérons  lé  dé- 
montrer dans  les  pages  qui  vont  suivre. 

Pour  simplifier  cette  étude,  dont- les  bases  ont  été  publiées 
ailleurs  ',  nous  la  diviserons  en  trois  parties  :  la  première 
sera  consacrée  à  la  clinique  ;  la  seconde  aura  trait  aux  re- 
cherches expérimentales  et  à  la  théorie  pathogénique  que 
nous  proposons  pour  expliquer  les  faits  observés.  Enfin, 
dans  une  troisième  partie,  nous  avons  réuni  les  observations 
cliniques  et  les  expériences  faites  au  laboratoire,  et  dont  les 
détails,  encombrants  dans  le  cours  des  deux  premières  parties, 
pourront  être  consultés  avec  fruit. 


*  A.  UrsTAY,  Essai  sur  la  paralysie  mercurieUe,  1879. 

*  E.  ScHOULL,  Du  tremblement  mercurieï,  1881. 
'  OouGELET,  Du  tremblement,  1883. 

*  Ph.  Maréchal,  Des  troubles  nerveux  dans  Y  intoxication  mercurielle  lenle, 
1885. 

■  Comptes  rendus  de  t'Acad:  des  Sciences j  3  janvier  1887. 
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PREMIÈRE  PARTIE 

RECHERCHES   CLINIQUES   SUR   LES  TROUBLES   MOTEURS 
ET   SENSITIFS   DU   MERCURIALISME. 

Chapitre  premier.  —  Troubles  de  la  motilité.  Parésies  mus- 
culaires.  Paralysies  partielles. 

Sommaire  :  Outre  le  tremblement  que  nous  n'étudierons  pas  iui,  TafTai- 
bhssement  des  contractions  musculaires  est  très  fréquent  dans 
rhydrargyrisme  chronique  professionnel.  —  Faits  observés  chez  des 
ouvriers  parisiens  sécréteurs  de  peaux  de  lapin  et  chez  des  mineurs 
à  Almaden.  —  Les  paralysies  proprement  dites  sont  rares  :  excep- 
tionnellement hémiplégiques  ;  elles  sont  d'ordinaire  partielles,  cir- 
conscrites ou  disséminées.  —  Cas  de  monoplégie  brachiale,  de  diplégie 
brachiale  et  de  paraplégie  ;  exemples  de  paralysies  disséminées. 
—  Les  paralysies  mercurielles  se  caractérisent  essentiellement  par 
quatre  signes  :  persistance  de  la  contractilité  faradique  et  galva- 
nique; absence d^amyotrophie;  conservation  des  réflexes  tendineux; 
coexistence  fréquente  dans  les  régions  atteintes,  de  troubles  sensi- 
tifs  et  de  manifestations  motrices. 

Il  est  de  notion  courante,  je  dirai  même  classique,  que  les 
malades  atteints  de  tremblement  mercuriel  sont  loin  d'avoir 
perdu  leur  force  musculaire.  * 

Tous  les  auteurs  répètent  à  satiété  que  des  accès  spasmo- 
diques  empêchent  même  souvent  les  malades  de  lâcher  le? 
objets  saisis  dans  leurs  mains  tremblantes.  Sans  prétendre 
combattre  ces  assertions,  paraissant  être  le  résultat  d'obser- 
vations journalières,  il  nous  a  semblé  bon  de  reprendre  cette 
étude  sur  une  base  nouvelle. 

Tout  d'abord  notons  que  parmi  les  ouvriers  sécréteurs  en 
peaux  de  lapin,  qui  viennent  souvent  demander  à  la  consulta- 
tion externe  de  certains  hôpitaux  excentriques  les  bains  sul- 
fureux (dans  l'usage  desquels  ils  paraissent  avoir  grande 
confiance),  un  grand  nombre,  interrogés  au  point  de  vue  de 
leur  vigueur  musculaire,  nous  affirment  avoir  constaté  depuis 
longtemps  un  affaiblissement  notable  de  leur  force.  Ils  diffé- 
rencient fort  bien  de  la  lassitude  causée  par  l'excès  de  tra- 
vail cette  diminution  de  leur  puissance  musculaire.  L'un 
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d'eux,  par  exemple,  nous  racontait  qu'au  bout  d*un  certain 
nombre  d'années  de  travail  dans  le  sécrétage  des  peaux  de 
lapin  il  s'est  aperçu,  jeune  encore,  que  les  forces  s'en  allaient 
et  qu'il  ne  pouvait  plus  soulever  avec  les  reins  ou  porter  sur 
le  dos  les  lourds  fardeaux  qui  ne  l'auraient  pas  effrayé  quel- 
ques années  auparavant. 

La  meilleure  preuve  que  nous  puissions  donner  de  l'affai- 
blissement progressif  des  forces  musculaires  dans  l'hydrar- 
gyrisme  chronique  professionnel,  ce  sont  les  chiffres  suivants, 
recueillis  dans  les  observations  qui  forment  la  base  de  ce 
travail  ;  nous  pourrions  l'appeler  la  démonstration  dynamo- 
métrique de  la  faiblesse  des  contractions  musculaires  chez 
les  mercuriels: 

Sur  dix  malades  observés  à  Paris  à  ce  point  de  vue  (quatre 
femmes  et  six  hommes),  cinq  étaient  atteints  de  tremblement 
mercuriel,  cinq  étaient  indemnes  au  moment  de  notre  examen, 
et,  de  ces  derniers,  deux  étaient  même  frappés  de  paralysies 
partielles  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  loin. 

Divisons  en  deux  groupes  ces  observations,  et  voyons 
d'une  part  les  malades  atteints  de  tremblement  mercuriel,  et 
d^autre  part  ceux  qui  ne  tremblent  pas. 

Évaluation  dynamométrique  de  la^forco  musculaire  de  10  malades. 


ifimfio 
de  robiorvation. 


TRBMBLIIIEIIT. 


rORCB 

dToamoméiriqae. 


de   rinioxiMdoB. 


Main  G.    Mnin  D. 
TRElfBLEURS. 

I F.  49  ans  Léger. 

n F.  36  ans  Notable. 

UI H.  42  ans  Considérable. 

VU H.  44  ans  Coûsidérable. 

n H.  54  ans  Très  notable;  nystagmus 

(Dans   le   tableau    suivant   se   trouvent   consignés   les  non    trembleurs  sur  lesquels  on 
deux  paralysies  motrices.) 

NON  TREMBLEURS. 


10 

20 

23 

28 

40 

44 

31 

36 

36 

36 

Traraille  depuis  S  ans.  < 

—  Tua. 

—  21 MS. 

—  15  MK 

-.  SI  US.  I 

oompte 


vni. 


xui. 
V.  .. 


XI.. 

xn. 


F. 


H. 
H. 


44  ans 

50  ans 

45  ans 

39  ans 
25  ans 


Nul   (paralysie  des  deux 
bras. 

Nul. 

Nul  (monoplégie  brachiale 
gauche). 

Nul. 
Nul. 


15 
19 


41 

64 


14 
47 


44 
72 


Travaille  depoii  25  ans- 
-  10a 

^  ius. 
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II  semble  bien  résulter  de  Tétude  des  deux  tableaux  précé- 
dents que  chez  les  vieux  hydrargyriques,  qu*il  s'agisse  ou 
non  de  trembleurs,  la  contractilité  musculaire  des  avant-bras 
s'affaiblit  ;  et  ce  phénomène  est  d'autant  plus  appréciable  que 
Ton  examine  des  ouvriers  condamnés  par  leur  travail  même 
à  des  efforts  répétés  qui  devraient  leur  assurer  une  grande 
énergie  musculaire. 

En  outre,  la  diminution  de  la  force  musculaire  des  avant* 
bras  semble  être  en  raison  directe  non  seulement  de  l'âge  des 
individus,  mais  surtout  de  la  durée  de  leur  intoxication  pro- 
fessionnelle. 

Ces  résultats  nous  ont  paru  absolument  concordants,  à  ce 
point  de  vue,  avec  les  faits  observés  chez  les  mineurs  d'Al- 
maden.  Comme  on  peut  le  voir  (p.  3H)  en  consultant  le  ta- 
bleau N*ir,  les  vapeurs  métalliques  du  mercure  produisent 
sur  les  masses  musculaires  des  ouvriers  espagnols  les  mêmes 
effets  que  sur  nos  ouvriers  parisiens;  et  là,  l'intoxication  chro- 
nique progresse  avec  l'âge,  puisque  la  plupart  des  mineurs, 
sinon  la  totalité,  commencent  à  s'exposer  dés  l'âge  de  neuf 
ou  dix  ans  aux  émanations  mercurielles.  Nous  voyons  des 
hommes  de  40,  42,  44  ans  donner  avec  le  même  dynamo- 
mètre 27,  25,  23  kilogrammes.  Concluons  donc,  en  attendant 
de  plus  amples  informations,  que  l'hydrargyrisme  produit 
d'ordinaire  une  diminution  de  la  force  musculaire  qui  ne 
devient  véritablement  gênante  qu'au  bout  d'un  certain 
nombre  d'années  de  travail.  Ce  trouble  fonctionnel  nous 
paraît  correspondre- à  l'état  organopathique  que  nous  décri- 
rons plus  tard  dans  la  continuité  des  tubes  nerveux  périphé- 
riques. 

Détail  intéressant  et  sur  lequel  nous  aurons  lieu  d'insister  : 
celte  faiblesse  progressive  des  muscles  ne  s'accompagne 
ordinairement  pas  d'atrophie  musculaire  bien  notable  ;  l'a- 
maigrissement général  qui  frappe  d'habitude  tous  les  vieux 
ouvriers  mercuriels  ne  prédomine  jamais  au  niveau  des, 
masses  musculaires,  même  lorsque  la  faiblesse  s'est  élevée 
d'une  manière  insensible  Jusqu'à  la  parésie  ou  même  à  la 
paralysie  motrice  la  plus  évidente. 

Il  en  est  pour  les  membres  inférieurs  comme  pour  les 
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Tableau  n«  I.  —  Résamé  de  14  ohstri 


■VHfoOS 

des    obsiïrva lions. 

SUB. 

A«E. 

nOVESSIOH. 

posa 

1 

F. 

49  ans. 

Sécrétage  des  peaax  de 
lapin. 

Main  D.         1 
iO 

II 

F. 

36  ans. 

Oem. 

^ 

m       

M. 

42  ans. 

Idem. 

44 

IV 

M. 

SI  ans. 

Idem. 

• 

Y 

M. 

45  ao8. 

Idem. 

Monoplcp*  braeà 
47 
50 
48 

VI 

M. 

39  ans. 

Idam. 

V 

vu 

M. 

4i  ans. 

Idem. 

36 

39 

4 

VIII 

F. 

41  ans. 

Piluliërc. 

0 

10 
«0 

23 

IX 

H. 

54  ans. 

Sécrélage  des  peaux  de 
lapin. 

36 

X r 

M. 

46  ans. 

Idem. 

Faiblesse  bjuscbIj 
quatre  membre 

XJ 

M. 

39  ans. 

Idem, 

38 
.\naiblissemerii(h 
bres  supéneurt 

xu 

M. 

25  ans. 

Idem. 

7% 

XIII 

F. 

50  ans. 

Idem. 

ii 

. 

1 

XIV 

M. 

51  ans. 

Idem. 

a)  Six  mois  a 
vant  hémiplegi 
trice  gauche. 

*)  Plus  urd  inouv< 
normtax. 
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KBisauif. 

lendioeux. 

SEMBUItITé. 

IIB«4BQ0BS. 

r 

» 

Aoesthésie  des  avant- bras  et  des 
mains. 

Troubles  digestifs,  mélœna, 
lésions  dentaires. 

Ve. 

Komaux.  • 

Normale. 

Aihérotne   artériel,  lésions^ 
denuires. 

iderabte.  nys- 

jnas. 

Exagérés. 

Plaques   d'aaesthésie ,  dos   de   la 
main  et  avant-bras  juches,  etc., 
hypacousie,  mélalgie. 

Athéfome  artériel,  contrac- 
tions   spasmodiques    des 
muscles   oculo- moteurs, 
artbralgie,  myosalgie. 

ke. 

» 

Hypacousie,  amblyopie. 

» 

^tremblé}. 

1 

»              ^ 

Plaques  d'anestbésie  disséminées; 
bras    gauche,   épaule    gauche, 
avant-bras  gauche,  sein  gauche, 
hypochoodre   gauche,  névralgie 
du  plexus^  brachial  gauche. 

» 

Ucbmseilè' 

H. 

»_ 

» 

Cirrhose  alcoolique  du  (oie, 
ascite  ;  hématémèses. 

àlenble. 

» 

Anesthésie  de   la  face  dorsale  et 
paume  ,des  deux  mains,  bypa> 
cousie. 

Rétraction  de  Taponévrose 
palmaire,  athérome  arté- 
riel, cercle  sénile,  dents 
mercurielles. 

{1  tremblé). 

» 

Anesthésie  légère  tactile  et  consi- 
dérable aux  courants  éiectriques, 
mains,  doigts,  âvant-bras,   mé- 
lalgie. 

Rétrécissement  mitral. 

1  BUble  arec 

Normaux. 

Anesthésie  de  la  face  antérieure 
des    avant-bras,   analgésie    des 
quatre  membres,  hypacousie  hy- 
posmie. 

Dents  mercurielles. 

r. 

»  - 

Anesthésie   du   bras    droit,   main 
droite   (face    dorsale)»  jambes 
droite  et  gauche.         ^ 

>» 

Bii3tre]nl)lé. 

» 

Anesthésie   du   dos   de    la    main 
gauche  et  face  dorsale  des  deux 
premières  phalanges  de  l'annu- 
laire  et  du  petit  doigt  gauches, 
du  genou  droit  [face  externe)  et 
de  la  cuiase  gauche  (face  externe). 

iBustremblé. 

V 

Fourmillements  et  douleurs  vagues 
dans  les  quatre  membres. 
Travaille  depuis  i  ans  dans  Hg. 

s 

p  tremblé). 

» 

Hypestbésie  du  bras  droit  et  des 
deux  jambes,  amblyopie,  hypa- 
cousie. 

Amaigrissement ,    anémie , 
insomnies,  céphalée,  dents 
mercurielles. 

noblement  hé- 
?léfiquedroii. 
Bl,  MI   mois 
a  Urd. 

ê]  Normaux,  affai- 
blis tfu  côté  pa- 
ralysé. 

b)  Plutôt  exagérés. 

a)  HémJanestbésie  gauche  senso- 
rielle et  sensitive. 

b)  Amblyopie  sans  anesthésie. 

Athérome  artériel,  pea?  pai^ 
cheminée,    lésions    den- 
uires. 
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supérieurs  ;  mais  ici  Tappréciation  des  signes  est  plus  malai- 
sée. Les  malades  signalent  fréq[uemment  une  plus  rapide 
fatigue,  une  impotence  fonctionnelle  pouvant  les  empêcher 
de  rester  debout  aussi  longtemps  que  par  le  passé.  Toute- 
fois, des  interrogatoires  que  j*ai  fait  subir  à  un  grand 
nombre  d*ouvriers  mercuriels,  il  semble  résulter  que  la 
faiblesse  des  bras  est  beaucoup  plus  fréquente  et  beaucoup 
plus  hâtive  que  Timpotence  des  membres  inférieurs. 

Un  degré  de  plus,  et  nous  arrivons  à  la  parésie  motrice 
et  à  la  paralysie  incomplète.  Les  paralysies  mercurielles, 
toutes  rares  qu'elles  soient,  se  rencontrent  encore  assez 
souvent,  puisque  sur  14  malades  observés  par-  nous-méme, 
Tan  dernier,  à  l'hôpital  Tenon,  nous  '  avons  eu  roccasion 
d'en  recueillir  deux  remarquables  exemples  (Obs.  V  et  VIII). 

Je  les  résumerai  ici  brièvement*. 

Le  premier  cas  a  trait  à  un  homme -de  45  an^s,  sécréteur 
de  peaux  de  lapin  depuis  10  ans,  qui  fut  atteint  à  deux 
reprises  d'une  monoplégie  brachiale,  droite  d'abord,  puis 
gauche.  Les  phénomènes  paralytiques  se  circonscrivirent  à 
l'épaule,  au  bras  et  à  une  partie  de  Tavant-bras.  La  para- 
lysie, flaccide,  s'accompagnait  de  dysesthésie  partielle  formant 
des  plaques  disséminées  sur  le  bras^  l'avant-bras,  le  sein 
et  l'hypochondre  du  côté  malade.  Les  muscles  paralysés 
avaient  conservé  leur  contractilité  faradique  et  galvanique 
normale  et  ne  furent  pas  notablement  atrophiés.  En  même 
temps  que  la  perte  ou  l'aberration  de  la  sensibilité,  le 
membre  malade  était  atteint  de  douleurs  névralgiques  ir- 
radiant le  long  des  nerfs  du  plexus  brachial  ;  et  il  existait 
en  outre  des  troubles  vaso-moteurs  évidents  (hypothermie, 
hyperhydrose).  Une  amélioration  de  tous  ces  phénomènes 
morbides  survint  rapidement,  grâce  â  l'électrothérapie. 

La  seconde  observation,  plus  remarquable  encore  que  la 
première  et,  par  cela  même,  plus  discutable  aussi,  est 
celle  d'une  femme  âgée  de  44  ans,  qui  fut  atteinte  d*acci- 
dents  mercuriels  en  travaillant  danâ  une  pharmacie   à  la 


*  Voir,  pour  plus  rte  détails,  les  observations  V  et  VIII  aux  pièces  justiû- 
catives. 
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fiJ^ricatfon  de  capsules  à  la  gélatine.  Une  paralysie  motrice 
accompagnée  de  troubles  très  légers  de  la  sensibilité  se  déve- 
loppa dans  les  deux  avant-bras  et  les  deux  mains.  C)nq  ans 
après  le  début  de  Tintoxication  hydrargyrique,  la  malade, 
qui  n'avait  subi  aucun,  traitement,  était  encore  paralysée. 
L'impotence  fonctionnelle  portait  sur  la  totalité  des  muscles 
des  mains  et  des  avant-bras  et  s'accompagnait  d'un  notable 
amaigrissement  musculaire;  les  troubles  de  la  sensibilité 
étaient  surtout  caractérisés  par  une  anesthésie  électrique 
absolue  en  certaines  régions.  Sous  l'influence  du  traitement 
par  l'iodure  de  potassium,  un  ptyalisme  assez  considérable 
survint  et  ne  persista  pas.  La  malade,  atteinte  d'un  rétré- 
cissement de  l'orifice  milral,  guérie  de  sa  paralysie,  souffre 
encore  de  douleurs  dans  la  continuité  des  membres. 

Sans  parler  des  hémiplégies  totales,  motrices  et  sensitives, 
imputables,  comme  dans  le  saturnisme  chronique,  à  des 
troubles  fonctionnels,  sinon  à  des  lésions  matérielles  de  l'en- 
céphale S  les  paralysies  mercurielles,  circonscrites,  y  ont  été 
déjà  maintes  fois  signalées.  Kûssmaul  a  décrit  l'aphonie  mer- 
curielle  et  a  rapporté  des  paralysies  mercurielles  circonscrites. 
Mais  ce  sont  surtout  les  monoplégies  brachiales  ou  crurales, 
les  paraplégies,  enfin  les  paralysies  disséminées,  qui  doivent 
attirer  notre  attention.  Nous  citerons  en  particulier  :  la  très 
remarquable  observation  de  Kûssmaul,  dans  laquelle  on  voit 
la  feomie  du  tailleur  B...,  de  Furth,  atteinte  de  monoplégie 
brachiale  droite  avec  hypesthésie  légère  et  accès  de  trem* 
blements  monoplégiques,  et  la  non  moins  curieuse  obser- 
vation due  à  Foot  et  rapportée  par  tous  les  auteurs,  qui  a 
trait  à  un  bouvier  frappé  de  paralysie  anti-brachiale  sen- 
sitivo-motrice,  survenue  après  l'usage  prolongé  de  pommade 
mercurielle.  Ces  faits,  joints  aux  deux  nôtres,  s'expliquent 
aisément  si  l'on  accepte  l'action  pathogénique  du  mercure 
sur  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  périphériques.  In- 
versement, il  faudrait  avoir  recours  à  des  localisations  mé- 
dullaires bien  hypothétiques  si  l'on  voulait  attribuer  à  quelque 

*  Consulter  à  cet  égard  Dkbove,  Apoplexie  hystérique  (Bull,  soc.  méd,  hôp. 
de  Paris,  1886). 
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foyer  encéphalique  ou  médullaire  Torigine  de  ees  paralysïeB 
partielles  et  temporaires. 

Nous  en  dirons  autant  pour  une  belle  observation  de 
Rendu,  consignée  dans  la  thèse  deDestayS  où  la  paralysie 
antibrachiale  revêtit  le  type  de  la  paralysie  du  nerf  radial, 
et  s'accompagnait  d'hémîanesthésie  sensitive.  M.  Raymond, 
dans  sa  note  sur  Almaden  ',  signale  également  un  malade  vu 
par  lui  à  l'hôpital  et  qui  était  resté  plusieurs  semaines  sans  pou- 
voir fléchir  l'avant-bras  droite  ni  exécuter  aucun  mouvement 
de  pronàtion  ;  ce  qui  donne  bien  à  penser  que  certains  ftlets 
moteurs  du  plexus  brachial  avaient  été  intéressés.  Or,  dans 
ce  cas,  de  même  que  dans  tous  ceux  qui  précédent,  c  les 
muscles  répondaient  aux  excitations  électriques  >. 
.  Lorsque,  comme  dans  mon  observation  VIII,  la  paralysie 
affecte  les  deux  membres  supérieurs  (diplégie  brachiale)  ou 
môme  atteint  trois  membres  sur  quatre,  comme  dans  une 
autre  observation  de  Kiissmaul  recueillie  à  la  clinique  d*Op- 
polzer,  où  le  bras  gauche  seul  restait  intact^  il  paraît  logique 
d'attribuer  aux  nerfs  périphériques  une  large  part  dans  les 
localisations  paralytiques.  L'observation  suivante  que  j'ai  pu 
recueillir  à  Almaden  et  que  je  dois  a  l'obligeance  extrême  du 
D'  Estanislao  Cavanillas  y  Ferez,  médecin  de  l'Hôpital,  me 
paraît  constituer  également  un  bel  exemple  de  paralysies  hy- 
drargyriques  disséminées.  Dans  ce  cas,  on  devait  ne  mettre 
en  cause  que  le  seul  mercure,  et  rejeter  d'une  manière  absolue 
Talcoolisme  aussi  bien  que  l'hystérie. 

*  Loc.  eit.f  obs.  VII. 

'  P.  Raymond,  L'intoxicalioa  mercurielle  aux  mineâ  d'Almadeo  {Progrès 
médical f  6  décembre  1884,  p.  1017;. 

*  KussMAUL,  loc.'cU,^  p.  301. 
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Obskiivation  I.  —  Intoxication  mercurieUe  professionnelle,  —  Para- 
Ijaies  disséminées  [monoplégie  brachiale  droite^  monoplégie  ernrale 
gauche)  *• 

J...,  26  ans,  né  à  Almaden,  travaille,  comme  tous  ses  concitoyens, 
à  Textraction  du  cinabre  depuis  sa  tendre  enfance.  Dès  Tàge  de  9  ans, 
il  était  occupé  à  la  fonderie  et  ce  n'est  qu'à  12  ans  qu*il  a  commencé  à 
descendre  dans  les  puits  et  à  séjourner  dans  les  galeries  chargées  de 
vapeurs  mercurielles.  Ce  malade,  qui  n*est  pas  alcoolique,  n'a  eu  jadis 
qu'une  très  légère  stomatite  et  n'a  pas  perdu  de  dents.  II  y  a  trois  ans, 
il  a  été  pris  de  violents  tremblements  douloureux  (calambres)  ;  les  accès 
furent  tellement  intenses  qu'on  fut  obligé  de  l'attacher  pour  le  main- 
tenir dans  son  lit.  Il  fut  soumis  à  l'électrothérapie  (courants  faradiques) 
pendant  trois  mois  consécutifs.  Au  bout  de  ce  temps,  il  était  fort  amé- 
lioré, mais  dès  le  début  de  ses  calambres  il  s'aperçut  rapidement  d'un 
affaiblissement  du  bras  droit  et  dç  la  jambe  gauche. 

Il  put  néanmoins  se  remettre  au  travail,  de  temps  en  temps  (eomme 
le  font  d'ailleurs  tous  les  habitants  mâles  d'Âlmaden,  qui  ne  donnent, 
chaque  année,  qu'un  nombre  très  restreint  de  journées  de  travail  à  la 
mine).  Toutefois,  il  y  a  un  an,  il  fut  de  nouveau  forcé  de  se  soigner,  et 
se  soumit  quinze  jours  durant  à  l'action  des  courants  faradiques. 

Actuellement  (octobre  1886),  le  malade  est  encore  atteint  d'une  parésie 
très  notable  du  membre  inférieur  gauche  et  d'une  paralysie  incomplète 
mais  évidente  du  membre  supérieur  droit.  Les  mouvements  volon- 
taires sont,  au  niveau  de  chacun  de  ces  deux  membres,  faibles,  res- 
treints, lents.  Cependant  le  malade  peut  marcher  en  s'aidant  d'un 
bâton  ;  il  se  fatigue  vite.  Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés  ;  toute- 
fois à  gauche,  du  côté  parésie,  le  réflexe  patellaire  paraît  an  peu  plus 
marqué  que  du  côté  sain.  Il  n'y  a  pas  d'incoordination  motrice,  pas 
d'atrophie  musculaire,  pas  de  tremblement,  et  laî  contractibilité  fara- 
dique,  peut-être  un  peu  moins  énergique  que  normalement,  persiste 
néanmoins  et  soulève  largement  toutes  les  masses  musculaires  paré- 
siées. 

Il  existe  en  outre  des  troubles  variés  de  la  sensibilité  qui,  autant 
qu'on  en  peut  juger  par  les  réponses  assez  catégoriques  et  toujours 
identiques  du  malade,  se  caractérisent  de  la  façon  suivante  : 

Aux  membres  supérieurs,  la  seusibilité  tactile  est  manifestement 
affaiblie  sur  le  dos  de  la  main  droite  ;  il  en  est  de  même  pour  la  sen- 
sibilité à  la  chaleur  ;  par  contre,  le  froid  donne  naissance  à  une  sensa- 
tion beaucoup  plus  vive  à  droite  qu*à  gauche»  et  cela  est  vrai  pour  la 
main  et  pour  Pavant-bras.  Il  semble  môme  que  cette  impression  au 
froid  si  vive  soit  pervertie  et  éveille  une  véritable  impression  doulou- 
reuse. 

*  Cett^  observation  figuré  sous  le  n*  XXII,  au  tableau  n*  II,  p.  999. 
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Ant  membres  inférieurs,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  dis- 
séminés sur  les  différents  segments  des  deux  membres  ;  c*est  ainsi  que 
le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds  est  moins  bien  senti  au  niveau 
du  pied  droit  (côté  sain)  qu'au  pied  gauche  (côté  paralysé).  Par  contre, 
la  sensation  du  froid  est  plus  vive  pour  la  peau  de  la  jambe  droite  que 
pour  la  gauche  ;  et  inversement  pour  la  cuisse  à  la  face  antérieure  de 
laquelle  le  malade  perçoit  bien  mieux  le  froid  quand  il  8*agit  de  la 
cuisse  gauche. 

La  sensation  de  chaleur  est  plus  nette  dans  toute  la  hauteur  du 
membre  inférieur  gauche  ;  il  en  est  de  môme  pour  la  traction  des  poils 
qui  éveille  à  gauche  une  sensibilité  plus  vive. 

IjH  sensibilité  ëlectnque  (courants  faradiques)  est  plus  vive  dans 
toute  la  hauteur  du  membre  supérieur  gauche  et  du  membre  inférieur 
droit,  c'est-à-dire  au  niveau  des  membres  non  parésiés . 

Il  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire. 

Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  Tabsence  d'amyotrophie 
signalée  dans  les  observations  que  nous  avons  pu  recueillir 
tant  à  Paris  (obs.  V  et  VIII)  qu'à  Almaden  (obs.  XXI  et  XXIII). 
C'est  un  caractère  clinique,  déjà  signalé  par  maints  auteurs, 
qui  nous  paraît  avoir  une  réelle  valeur,  étant  donné  ce  fait 
que  tous  ces  malades  sont  atteints  de  phénomènes  paralytiques 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  pouvant  varier  de  plu- 
sieurs mois  à  plusieurs  années  (3  ans,  7  ans).  On  a  le  droit 
de  considérer  ce  détail  comme  important,  car,  quelle  que  soit . 
l'explication  pathogénique  qui  doive  prévaloir,  il  faudra  de 
toute  nécessité  faire  concorder  deux  faits  un  peu  disparates  . 
à  première  vue  :  l'impotence  fonctionnelle  prolongée  d'un 
muscle  et  l'intégrité  de  la  nutrition. 

Jusqu'à  présent,  les  développements  qui  précèdent  ont  ac- 
quis deux  points  importants  : 

1*  Dans  rhydrargyrisme  chronique  professionnel,,  les 
masses  musculaires  des  membres  (les  seules  qu'on  puisse  in- 
terroger exactement)  sont /régue/nme/2/ affaiblies,  qu'il  s*agisse 
ou  non  de  malades  atteints  de  tremblement  mercuriel  ^ . 

*  Sur  8  trembleurs  examinés  à  ce  point  de  vue,  S'femmes  (obs.  I  et  II)  don- 
naient au  dynamomètre  de  Collin  10-20  et  25-28;  les  6  hommes  (obs.  III,  VIL 
II,  XVIII,  XIX  et  XX)  donnaient  40-44,  81-36,  36-36,  25,  35-28  et  27.  Tous  ces  ' 
ehitfres  indiquent  bien  une  faiblesse  notable  des  contractions  musculaires,  un 
homme  ^ain  de  40  à  45  ans  donnant  aisément  45  à  50  et  une  remme30à  35  ki- 
io^ammes. 
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2^  La  faiblesse  musculaire,  alors  mâme  qu'elle  s'élève  jus- 
qu'à la  paralysie,  ne  s'accompagne  pas  d'amyotrophie. 

Pour  compléter  cette  étude  des  phénomènes  moteurs  étran- 
gers au  tremblement,  il  était  bon  de  rechercher  l'état  des 
réflexe^  tendineux  chez  les  malades  atteints  d'intoxication 
i^iercuri^Ue,  c'est  ce  qui  a  é^  fait  pour  12  de  nos  malades.  Sur 
ce  nombre,  6  malades  étaient  en  pleine  période  de  tremblement 
mercuriely  et  6  autres  ne  tremblaient  pas  ou  même  n'avaient 
jamais  tremblé  (obs.  XV,  XVI,  et  XVII),  Sur  lesGtrembleurs, 
trois  comn^e  l'indique  le  tableau  ci-joint  avaient  des  réflexes 
rotuliens  exagérés.  Il  Qst  regrettable  que  la  recherche  des 
réflexes  tendineux  n'ait  pas  été  poursuivie  sur  les  membres 
supérieurs  ;  c'est  une  lacune  qu'il  sera  facile  de  combler.  Quoi 
qu'il  en  soit,  les  six  malades  qui  ne  tremblaient  pas  avaient 
conservé  leurs  réflexes  normaux.  Quant  aux  deux  malades 
(obs.  XXI  et  XXIII)  atteints  de  paralysie  motrice  (paraplégie, 
monoplégie  crurale),  les  réflexes  rotuliens  étaient  conservés 
au  niveau  du  membre  parésié.  On  joindra  à  ce  chiffre  l'indi- 
cation précieuse  fournie  par  l'observation  XIV  dont  nous 
devons  la  première  partie  à  notre  excellent  maître  et  ami  le 
D'  Hanot,  et  l'on  y  constatera  qu'un  malade,  atteint  de  trem- 
blement mercuriel  hémiplégique  droit  et  de  paralysie  motrice 
et  sensitive  hémiplégique  gauche,  avait  conservé  ses  réflex» 
normaux  du  côté  du  tremblement  et  seulement  affaiblis  du 
côté  de  la  paralysie  unie  latérale. 

En  résumé,  pendant  le  tremblement  mercuriel  (qui  n'est 
à  proprement  parler  qu'un  accident  plus  ou  moins  durable 
de  l'hydrargyrisme  chronique)  les  réflexes  sont  plutôt  exa- 
gérés. Dans  Tétat  ordinaire  et  banal  de  l'intoxication,  on 
pourrait  dire  pendant  les  phases  non  trémulantes  de  la  ma- 
ladie, les  réflexes  sont  conservés  normaux  ou  simplement 
affaiblis  ;  ce  dernier  caractère  serait  habituel  quand  l'impo- 
tence musculaire  devient  prédominante. 

Les  données  qui  précèdent  demandent  à  ôtre  confirmées 
par  l'examen  d'un  pfus  grand  nombre  de  malades  atteints 
d'intoxication  mercurielle.  Elles  se  basent  en  effet  sur  un 
chiffre  trop  restreint  d'observations  pour  permettre  d'éta- 
blir des  règles  indiscutables  et  constantes.  Cependant,  telles 
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qa'eUes  sont,  elles  aat  une  valeur  quon  ne  saurait  mécon* 
Baitre. 

État  des  réûexes  rotulieas  chez  12  malades» 
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ATrants  ab  faiblbssb   humoiàibb 

sans  tremblement.                                1 

NnmérM 

Tromblameiit. 

R'Jlexei. 

Numéros 
obserratlona. 

Faiblesse  motrice. 

Réneies. 

U 

III 

Notable. 

Considérable. 

Notable  avec  iiys- 
Ugmus. 

Considérable  à  droite. 

^ol  (hémiplégie  gau- 
che.) 

Extrême. 

KoUhle. 

Normaux. 
Exaçérés. 
Normaux. 

Normal. 
Af&ibU. 

Plutût  exagérés. 

XY 

1«oUble. 

Idem. 

Umn. 

Paraplégie. 
Parésie  générale. 
Monoplégie  crurale. 

Normaux* 

Uem, 

Uem. 

Affaiblis. 

Normaux. 

Affaiblis. 

XVI 

xvn 

XXI 

xxri 

xxm 

IX 

XIT 

XTOI...... 

XIX....... 

Avant  de  terminer  ces  réflexions,  il  est  bon  de  noter  que 
lesparésies  motrices  ne  sont  pas  nécessairement  consécutives 
au  tremblement.  Plusieurs  des  malades  dont  les  observations 
sont  consignées  à  la  fin  de  ce  mémoire^  et  qui  étaient  atteints 
de  faiblesse  musculaire,  n'avaient  jamais  tremblé.  Par  contre, 
tous  les  cas  où  une  paralysie  motrice  était  signalée  avaient; 
été  précédés  d'une  ou  plusieurs  attaques  de  tremblement  mer^ 
curiel. 

Â  Taide  des  documents  qui  précèdent,  nous  pouvons  es- 
quisser rapidement  les  caractères  de  la  paralysie  mercurielle. 
L'hémiplégie  totale,  motrice  et  souvent  en  même  temps  Bei\-, 
sitive,  est  rare  dans  Thydrargyrisme  chronique  ;  on  invoque 
pour  elle  aujourd'hui  la  même  explication  que  pour  Thémi- 
plégie  saturnine:  Texistence  de  lésions  matérielles  ou 
mieux  de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  circonscrits 
à  un  département  de  l'hémisphère  cérébral  du  côté  opposé  à 
rhémiplégie.  Nous  possédons  une  remarquable  observation 
d'hémiplégie  sensitivo-motrice  avec  hémi-tremblement   que 


Voy.  oi».  XI,  XV,  XVI,  XVU. 
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nous  devons  à  Tobligeance  du  IK  Hanot  ;  et  ce  fait  est 
d'autant  plus  curieux  que  le  môme  malade  vu  par  nous 
l'année  suivante  était  guéri  de  son  hémiplégie  et  de  son  trem- 
blement \  Les  cas  qui  nous  intéressent  actuellement  sont 
ceux  dans  lesquels  les  paralysies  motrices  sont  circonscrites, 
monoplégiques  ou  disséminées.  D'après  ce  que  nous  venons 
de  voir,  les  caractères  dominants  de  ces  paralysies  partielles 
peuvent  se  résumer  de  la  &çon  suivante. 

a)  Les  paralysies  partielles  causées  par  le  mercure  sont 
flaccides  et  généralement  incomplètes  en  même  temps  que  cir- 
conscrites à  un  certain  nombre  de  masses  musculaires. 

b)  Elles  ne  s'accompagnent  pas,  d'ordinaire,  d'atrophie 
musculaire  appréciable. 

.  c)  Les  réactions  obtenues  par  les  courants  électriques,  fa- 
radiques  et  galvaniques  sont  normales.  Cette  conservation 
de  la  contractilité  électrique  normale  était  signalée,  non  seu- 
lement dans  nos  observations  V,  VIII,  XXIII,  mais  le  même 
caractère  se  retrouve  dans  la  plupart  sinon  dans  la  totalité  des 
iaits  antérieurement  publiés  '. 

d}  En  outre,  les  réflexes  tendineux  (au  moins  pour  ce  qui 
est  des  membres  inférieurs)  n'ont  pas  disparu  ;  tout  au  plus 
sont-ils  légèrement  affaiblis. 

e)  Enfin,  un  dernier  caractère  sur  lequel  nous  allons  in- 
sister et  qui  n*a  pas  fait  défaut  dans  les  observations  soumises 
à  notre  examen,  c'est  la  coexistence  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité avec  la  paralysie  motrice.  Aussi  est-ce  par  l'étude  de 
la  dysesthésie  que  nous  'commencerons  le  chapitre  qui  va 
suivre,  consacré  aux  phénomènes  concomitants  de  la  parésie 
et  de  la  paralysie  mercurielles. 


<  En  consultant  les  thèses  récentes  publiées  sur  Thydrargyrisme,  nous 
avons  constaté  que  la  première  observation  de  Maréchal  (1885,  p.  62,  hr, 
citB)  avait  trait  précisément  au  mime  malade  observé  en  mars  1884  parle  DrAO" 
dhoui  à  la  Pitié,  et,  en  1886,  par  Hanot,  à  Tenon.  (Voy.  notre  obs.  XIV.) 

'  Voy.  les  observations  de  monoplégie  brachiale  de  Kûssmaul  (obs.  de  la 
femme  B...);  la  première  observation  de  Foot  (le  bouvier);  le  cas  de  M.  Ray- 
mond observé  à  Almaden  (7oc.  cil.);  la  remarquable  observation  de  Rendu 
publiée  par  Destay  {loc,  ciL,  p.  SOj,  où  la  paralysie  revêlait  le  type  de  para- 
lysie radiale.  De  même  pour,  les  observations  de  Jean,  citées  par  Hallopeau 
!oe.  cit,,  p.  141-142),  dans  lesquelles  la  paralysie  était  disséminée. 
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Chapitre  II.  —  Phénomènes  concomitants. 

SoMMAiRS  :  Troubles  de  la  sensibilité  générale  ;  leur  fréquence,  leurs 
localis^ations,  leur  relation  avec  la  parésie  et  la  paralysie  motrices. 
Troubles  sensoriels.  Mélalgie  pouvant  coïncider  avec  la  paralysie 
d'un  membre  ;  sa  valeur. 

État  de  r  appareil  digestif  et  de  r  appareil  circulatoire,  —  Atbérorae 
artériel  ;  peau  parcheminée  et  rétraction  de  Taponévrose  palmaii-e. 
Dents  mercurielles. 

État  général.  —  Maigreur,  déchéance  intellectuelle  peu  avancée; 
affaiblissement  général  sans  cachexie  mercurielle  proprement  dite* 
Cnrabiiité  possible. 

Conclusion.  —  Les  paralysies  partielles  senëitivo-motrioes  font 
pemser  à  rezisteoce  de  lésions  nerveuses  circonscrites  ou  prédomi- 
nantes sur  les  nerfs  périphériques. 

Troubles  sensitifs,  —  Un  premier  fait  qui  domine  Tétude 
comparative  de  nos  observations  au  point  de  vue  des  troubles 
de  la  sensibilité  générale  est  le  suivant:  C'est  le  plus  souvent 
par  placards  plus  ou  moins  étendus,  par  îlots  disséminés  que 
l'affaiblissement  de  la  sensibilité  s'est  circonscrit.  Il  est  rare 
de  noter,  par  exemple,  une  anesthésie  généralisée  à  la  totalité 
d'un  membre,  c'est  plutôt  par  segments  de  membre  que  la 
dysesthésie  s'installe.  En  outre,  les  manifestations  morbides 
portant  sur  la  sensibilité  générale  sont  souvent  incomplètes 
et  légères.  Il  s'agit  le  plus  souvent  d'un  affaiblissement  de  la 
sensibilité  tactile,  d'une  hypesthésie,  parfois  d'une  aberration 
notable  de  la  sensibilité  thermique  ou  de  la  sensation  doulou- 
reuse, très  rarement  d'une  anesthésie  absolue  avec  analgésie 
profonde  et  durable.  La  sensibilité  du  tronc  est  souvent  in- 
tacte. 

Enfin,  ces  troubles  divers  de  la  sensibilité  générale  sont 
parfois  d'aussi  courte  durée  qu'ils  étaient  légers;  ils  dispa- 
raissent ou  du  moins  s'atténuent  avec  la  plus  grande  rapidité 
une  fois  que  le  malade  a  été  soumis  à  un  traitement  régulier 
et  qu'il  s* est  soustrait  à  la  cause  incessante  de  sa  maladie. 
Ces  caractères  rapprochent  singulièrement  les  troubles  sensi- 
tifis  des  phénomènes  qu'ils  accompagnent  et  auxquels  ils  ne 
survivent  habituellement  pas.  Ce  que  nous  venons  de  dire 


8*adres8e  uniquement  aux  troubles  de  la  sen^ilité  générale. 
Sans  vouloir  entrer  dans  l'étude  trop  détaillée  des  localisa- 
tions de  la  dysesthésie,  qu*il  nous  soit  permis  de  rappeler  ici 
que,  sur  14  observations  recueillies  à  Paris  à  ce  point  de 
vue.  Il  fois  nous  avdns  pu  noter ^  des  troubles  divers  delà 
sensibilité  générale  (nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  trou- 
bles des  organes  des  sens);  trois  fois^  ces  manifestations  sen- 
silive$  firent  défaut.  Encore  est-il  bon  de  signaler  en  passant 
que,  sur  ces  trois  observations  négatives,  Tune  du  moins  a 
trait  (obs.  XIV)  à  un  malade  qui  fut  soigné  six  mois  avant 
notre  examen  par  le  D'  Hanot  pour  une  bémianesthésie  mw- 
curielle^.  Il  est  facile  de  localiser  les  troubles  de  la  sensibilité 
sur  le  tronc  ou  les  membres  et  d'établir  une  proportion;  en 
dépouillant  nos  faits,  nous  voyons  que  la  dysesthésie  oc- 
cupa  : 

Le  trono 1  fois 

Les  membres  supérieurs 11  — 

Les  membres  inférieurs 5  — 

C'est  dire  que,  dans  toutes  les  observations,  les  membres 
supérieurs  furent  touchés,  tandis  que  les  membres  inférieurs 
furent  respectés  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas.  S'il 
peut  être  intéressant  de  savoir  dans  quelle  proportion  tel  ou 
tel  membre  a  été  atteint,  on  notera  que  : 

Furent  atteints  : 

,,    ^    ,  ,  ,  .  f  le  droit 2  fois 

Un  seul  membre  supérieur. ..{  ,  ,  « 

'^  \  \e  gauche...      3  — 

Les  deux  membres  supérieurs 6  — 

Ce  qui  donne  8  fois  le  membre  droit,  et  9  fois  le  gauche, 
c'est-à-dire  à  peu  près  autant  pour  un  côté  que  pour  l'autre. 
,  Mais  l'intérêt  augmente  quand  on  compare  ces  données  aux 
membres  inférieurs  qui  ne  furent  touchés  : 

Un  seul  membre  inférieur 0  fois 

Les  deux 5   — 

«  Voy.  ob8.  I,  11,  111,  IV,  V,  vu,  VUI.  IX,  X,  XI,  XIH. 
■  Voy.  obs.  VI,  XII  et  XIV. 

*  Cette  première  partie  de  robservation  XIV  est  destinée  à  paraître  d«B6  o» 
autre  trayaiU     .      ,        .  .     /y  .  ., 
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^nfin,  Tétude  de  la  distribution  des  troubles  d9  la  sensibir 
lité  sur  les  divers  segments  du  corps,  et  leur  circonscription 
méritent  d'être  méditées,  car  elles  pourraient  être  opposées 
aux  localisations  cutanées  de  Thystérie.  C'est  ainsi  que  sur 
ces  11  observations  dans  lesquelles  la  sensibilité  générale  fut 
atteinte  d'une  façon  quelconque,  nous  voyons  que  la  dyses- 
ibésie  demeura  circonscriLe  : 

A  la  tête 0  fois 

A  un  seul  membre  stipériear 1  -^ 

A  un  seul  membre  supérieur  et  une  portion 

du  tronc 1  — 

Aux  deux  membres  supérieurs 4  — 

A  un  seul  membre  inférieur 0  — 

Aux  deux  membres  -inférieurs 0  — 

A  trois  membres  (1  supérieur  et  2  inférieurs).  3  — 
A  trois  membres  (dont  2  supérieurs  et  i  infé- 
rieur)    0  -7 

Aux  quatre  membres 2  — 

11  cas. 

Il  résulte  du  tableau  qui  précède  que  jamais,  dans  aucune 
des  11  observations  qui  précèdent,  la  dysesthésie  n'a  atteint 
la  face  et  qu'elle  n'a  pas  davantage  été  franchement  et 
uniquement  hémiplégique.  Cette  remarque  doit  être  opposée  à 
la  prédilection  qu'offre  l'hystérie  pour  la  forme  hémiplégique 
totale^  sensitive  et  sensorielle.  Or,  dans  nos  observations,  les 
troubles  sensoriels  furent  de  même  dissociés  et  bilatéraux, 
portant  tout  spécialement  sur  l'ouïe  et  sur  la  vue  et  paraissant 
bien  plutôt  se  rattacher  à  un  affaiblissement  progressif,  à  une 
sénilité  souvent  hâtive  des  appareils  sensoriels,  qu'à  un 
trouble  névropathique,  purement  fonctionnel,  et  comme  tel 
rapidement  curable. 

Ici,  en  effet,  les  troubles  auditifs  et  visuels  furent  aussi  per- 
sistants et  irrémédiables  qu'avaient  été  légères  et  peu  fixes  les 
manifestations  de  la  sensibilité  générale.  Comme  si,  sous 
l'influence  de  l'intoxication  chronique  et  progressive  causée 
par  l'absorption  à  peu  près  quotidienne  du  mercure,  les  appa- 
reils si  délicats  de  l'ouïe  et  de  la  vue,  et  même  aussi  de 
Todorat,    subissaient  une   lente  désqrganisation,  4*origine 
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peut-être  névrotrophîque.  S'il  en  était  ainsi,  on  pourrait  éta- 
blir un  nouveau  point  de  comparaison  entre  Thydrangyrisme 
chronique  et  le  saturnisme  chronique,  dans  lequel  il  semble 
bien  établi  que  les  lésions  des  nerfs  sensoriels  peuvent  s'ajou- 
ter au  travail  de  sclérose  progressive  des  appareils  des  sens 
et  hâter  leur  déchéance  fonctionnelle. 

Les  troubles  sensoriels  notés  dans  nos  diverses  observa- 
tions consistaient  surtout  en  phénomènes  visuels  et  acous- 
tiques. Sur  14  malades  examinés  à  ce  point  de  vue,  nous 
avons  pu  noter  : 

Hypacoasie 5  fois 

Amblyopie 3   -^ 

Hyposmie i    — 

Sans  doute  il  faut  tenir  grand  compte  de  Tâge  des  sujets. 
Tous  les  malades  atteints  de  surdité  *  notable  avaient  dépassé 
la  quarantaine  (42,  44,  50,  51  et  54  ans)  ;  les  trois  malades 
atteints  d'amblyopie  *  avaient  50  ans,  et  le  malade  frappé  d'hy- 
posmie  avait  54  ans. 

11  est  intéressant  de  noter  que  ces  troubles  des  sens  spé- 
ciaux étaient  dissociés  et  se  partageaient  les  6  malades  de  la 
façon  suivante  : 

2  malades  n'avaient  que  de  l'hypacousie  (obs.  III  et  VIL) 
2      — -      ayaieiit  hypacoasie  et  amblyopie  (obs.  IV  et  XIII.) 
1       —      avait  hypacoasie  et  hyposmie  (obs.  IX.) 
i        —      n*avait  que  de  Tamblyopie  (obs.  XIV.) 

Enfin,  détail  qui  a  sa  valeur,  les  troubles  sensoriels  étaient 
toujours  bilatéraux.  L'amblyopie  ne  s*accompagnait  ni  d*hé- 
mianopsie  ni  de  dyschromatopsie  ainsi  que  nous  pûmes  nous 
en  assurer. 

On  pourra  remarquer  la  différenceprofonde  qui  existe  entre 
les  malades  observés  à  Paris  (réunis  dans  le  tableau  I)  et  les 
mineurs  examinés  à  Almaden  (tableau  II).  Faut-il  attribuer  à 
la  difficulté  réelle  éprouvée  par  nous  dans  Texamen  des  signes 

*  Voy.  oba.  III,  IV,  VII,  IX,  XIII. 

•  Voy,  obs.  IV,  XIII  et  XIV. 
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subjectifs  accusés  par  des  malades  ne  compranant  pas  très 
bien  le  but  de  nos  questions,  le  contraste  frappant  offert  par 
nos  deux  tableaux  ?  Est-il  plus  logique  de  penser  qu'un  élé- 
ment étranger  à  rbydrargyrisme,  l'alcool,  dont  abusent  tant 
nos  ouvriers  parisiens,  est  la  cause  efficiente  des  troubles  sen-» 
sitifs  très  fréquents  ici?  J*avoue  que,  en  attendant  de  nou-» 
velles  recherches,  il  m'est  difficile  de  trancher  la  question.  En 
faveur  de  Tidëe  que  je  crois  bonne  et  qui  met  à  Tactif  du  meiv 
cure  les  troubles  de  la  sensibilité  observés  dans  une  si  grande 
proportion,  je  citerai  Tobservation  XXIII  qui  a  trait  préci-* 
sèment  à  un  grand  mercuriel,  mineur  depuis  son  enfance,  qui 
présentait  en  même  temps  qu'une  monoplégie  brachiale  et 
crurale  alterne  des  troubles  dysesthésiques  absolument  carac- 
téristiques et  très  étendus  aux  quatre  membres.  Or,  ce  malade 
précisément  n'était  pas  entaché  d'alcoolisme.  Et  d'ailleurs  les 
excès  alcooliques  sont  très  fréquents  à  Âlmaden:  ainsi  que 
me  le  disait  le  D'Cavanillas,  médecin  de  l'hôpital,  les  mineurs 
d' Almaden  n'ont,  à  ce  point  de  vue,  rien  àpnvier  aux  ouvriers 
parisiens.  J'igouterai  cependant  une  remarque,  c'est  qu'à 
Paris,  rhygiène  générale,  l'alimentation,  l'eau,  l'air  et  la 
lumière  ont,  ce  qui  paraîtra  peut-être  paradoxal  mais  qui  est 
très  véridique,  tout  à  envier  à  la  petite  ville  d'AImaden,  per- 
chée au  milieu  de  la  Sierra  Morena.  C'est  ce  que  j'aurai  l'oc- 
casion de  démontrer  ailleurs  à  propos  de  l'hygiène  des  profes- 
sions mercurielles. 

En  résumé,  les  troubles  légers  de  la  sensibilité  ont  pu 
échapper  à  notre  investigation,  la  traduction  de  nos  questions 
et  des  réponses  faites  par  les  malades  apportant  forcément 
une  certaine  incertitude  et  une  véritable  hésitation  dans  les 
résultats  obtenus.  Mais  il  y  a,  à  mon  sens,  une  cause  bien 
plus  probable  de  la  différence  signalée  plus  haut,  c'est  le  degré 
bien  moindre  d'intoxication  subie  par  les  mineurs  a  Alma- 
den. Les  habitants  d'Almaden  sont,  en  effet,  des  mineurs 
facultatifs,  qui  travaillent  à  leur  jour  et,  on  peut  le  déclarer, 
à  leur  guise.  Les  plus  actifs  d'entre  eux,  qui  sont  les  plus  né- 
cessiteux, descendent  deux  à  trois  fois  par  semaine  à  la  mine 
et  n'y  séjournent  jamais  plus  de  quatre  à  six  heures  chaque 
fois.  Qu'on  compare  avec  le  travail  de  nos  ouvriers  sécréteurs 
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âe  peaux*  de  lapin  qui  passent  souvent  et  presque  régulière- 
kiient,  chaque  jour,  dix  à  treize  heures  dansTatelier,  dontPair 
est  sans  cesse  rempli  de  vapeurs  mercurielles,  et  Ton  con- 
prendra  que,  tout  en  tenant  compte  des  différences  que  com- 
portent deux  genres  d'intoxication  chronique  (mercure  métal- 
lique et  vapeurs  de  nitrate  acide  de  mercure),  à  doses  égales 
de  poison  absorbées,  ce  sont  nos  ouvriers  parisiens  qui  sont 
le  plus  profondément  et  le  plus  vite  intoxiqués.  Ne  réalisent- 
ils  pas,  d'une  manière  expérimentale  qu'on  pourrait  qualifier 
presque  de  parfaite,  les  conditions  les  plus  favorables  à  l'in- 
toxication chronique  progressive,  l'introduction  lente  et 
rréquemment  renouvelée  dans  l'organisme  d'un  poison  fixe 
dont  l'élimination  physiologique  sera  de  plusen  plus  retardée? 
C'est  ainsi  que  se  renouvellent  de  jour  en  jour  les  troubles 
fonctionnels,  et  que  les  désordres  anatomiques  des  éléments 
et  des  organes  s'accumulent  jusqu'à  former  des  lésions  maté- 
rielles irréparables  ou  lentement  curables. 

Il  nous  paraît  donc  facile  de  comprendre  pourquoi  les  trou- 
bles sensitivo-moteurs  sont  plus  fréquents  chez  nos  sécréteurs 
de  peaux  de  lapin  que  chez  les  ouvriers  d'Âlmaden.  Il  n'est 
pas  nécessaire  d'invoquer  l'action  surajoutée  d'une  autre 
intoxication  pour  expliquer  les  dissemblances  observées. 

Mélalgie.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  autres  phéno- 
mènes qui  accompagnèrent  les  troubles  moteurs  et  sensitifs. 
Nous  noterons  cependant  les  douleurs  diffuses  accusées  dans 
les  membres  par  les  malades  *  ;  il  est  bon  de  remarquer  que 
deux  de  ces  malades  étaient  atteints  de  paralysie  mercurielle 
et  que  les  douleurs  siégeaient  précisément  dans  les  membres 
frappés  dans  leur  motilité.  On  peut  trouver  dans  ce  phénomène 
douloureux  un  argument  de  plus  à  invoquer  en  faveur  de 
Texistence  de  lésions  nerveuses,  centrales  ou  périphériques, 
selon  que  Ton  acceptera  l'une  ou  l'autre  des  deux  hypothèses 
que  soulève  la  question  des  paralysies  partielles  causées  par 
le  mercure. 

Appareil  digestif  et  appareil  circulatoire.  —  L'ialégrité 
de  l'appareil  digestif  était  un  des  phénomènes  1m  plus 

*  Voy.  obs.  m,  V  6t  VIII. 
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constants  dani»  toutes  les  observations  (pie  n<ms  avi)iks  p^ 
pecueillîr,  tant  à  Paris  qu^à  Almaden.  Tous  nos  malades 
mangeaient  bien,  sauf  une  malade  (obs.  I)  qai  avait  eu  des 
selles  sanglantes,  et  dont  les  fonctions  digestîves  étaient  prb^ 
fondement  troublées.  La  conservation  de  Vappéflit  dies  les 
mineurs  atteints  de  manifestations  mercurielles  graves  est 
tellement  la  règle  à  Almaden,  que  le  I>  Cavanillas  commencé 
avant  tout  par  combattre  leur  anémie  profonde  par  unô  ali- 
mentation puissamment  reconstituante. 

Nous  avons  eu  roccasion  de  noter  plusieurs  fois  Tathérome 
des  artères  périphériques.  Dans  les  cinq  observations  où  la 
dilatation  et  l'épaississement  de  Tarbre  artériel  ont  été  signa- 
lés \  il  existait  souvent  d'autres  phénomènes  imputables  aussi, 
sans  doute,  à  la  sclérose  progressive  des  tissus.  C'est  ainsi^ 
par  exemple,  que  Thypacousie  coexistait  avec  l'athérome  dans 
trois  cas  (obs.  III,  IV  et  VII) ,  de  même  pour  le  cercle  sénilè 
périkéralique  et  pour  la  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire 
(obs.  VU);  autant  de  phénomènes  qui,  avec  l'état  parcheminé 
de  la  peau  (obs.  XIV),  constituent  un  ensemble  syndro-^ 
mique,  dystrophique  au  plus  haut  point  et  fréquemment  véa* 
lise  dans  le  saturnisme.  C'est  là  un  nouveau  point  de  rappro-» 
chôment  entre  deux  intoxications  métalliques,  si  différente^ 
cependant  par  une  foule  de  détails  symptomatiques  et  par  une 
action  pathogénique  dissemblable. 

Terminons  en  signalant  Tétat  des  dents  d'un  grand  nombre 
de  malades  observés  par  nous  à  Paris.  Ces  dents  sont  d'un 
noir  plus  ou  moins  sombre,  souvent  brun  verdâtre,  leur  sur- 
face est  rugueuse,  sillonnée  de  dépressions  longitudinales  ou 
transversales  peu  profondes,  formant  soit  des  rivulations  ou 
stries  allongées,  soit  des  dépressions  cupuliformes  et  donnant 
ainsi  l'impression  d'une  substance  solide  corrodée  par  un 
acide.  Ces  lésions  dentaires  n'ont  été  bien  observées  par 
nous  qu'à  Paris;  elles  nous  ont  paru  mériter  une  courte  des- 
cription, car  elles  différent  totalement  de  la  carie,  et  nous 
avons  eu  l'occasion,  à  plusieurs  reprises,  de  les  bien  étudiei^ 
sur  des  malades  qui  n'avaient  aucune  dent  entamée.  Côâ 

*  Voy.  obs.  II,  m,  IV,  VII,  XIV.  L'âge  des  malades  mérite  d'être  rappelé  2 
S6,  42,  51,  44  et  51  ans. 
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dents  merearielles  constitueat  un  des  signes  les  plus  sérieuf 
de  rhydrargyrisme  chronique  avancé  des  sécréteurs  de  peaux. 

Vétat  général  de  tous  nos  malades,  atteints  de  parésie  ou 
de  paralysie  mercurielle»  ne  nous  arrêtera  pas  longtemps.  II 
nous  suffira  de  faire  remarquer  que,  malgré  la  maigreur  sou- 
vent très  notable  et  malgré  raffaiblissement  général  des  sujets, 
tous  nos  malades  étaient  loin  de  la  cachexie  proprement  dite. 
Tous  travaillaient  encore,  et  si  un  certain  nombre  d'entre  eux 
présentaient  les  signes  d'une  déchéance  intellectuelle  déjà 
appréciable,  leur  santé  n'était  pas  encore  altérée  au  point  d'en 
faire  des  êtres  infirmes  tombés  dans  une  cachexie  irrémédiable. 

S'il  est  donc  impossible  de  nier  que  les  différents  accidents 
moteurs  et  sensitifs  observés  par  nous  l'aient  été  sur  de  vieux 
mercuriels,  il  est  bon  d'ajouter  aussi  que  ces  malades  n'étaient 
pas  arrivés  à  la  dernière  période  de  l'intoxication  produite  par 
les  vapeurs  métalliques.  La  meilleure  preuve  qu'on  en  puisse 
donner  réside  précisément  dans  cette  constatation  constante 
d'une  amélioration  rapide  et  souvent  considérable  survenant 
peu  de  temps  après  leur  admission  à  l'hôpital,  c'est-à-dire 
après  leur  retour  à  une  vie  hygiénique  régulière,  loin  de  la 
source  quotidienne  des  émanations  toxiques,  inévitables  au- 
jourd'hui encore  dans  leur  métier. 

Ces  données  positives,  basées  sur  des  faits  d'observation 
journalière,  une  fois  établies,  qu'en  peut-on  conclure?  Tout 
d'abord,  une  réflexion  aussi  simple  qu'irréfutable  se  présente 
à  l'esprit  :  tous  ces  troubles  moteurs  et  sensitifs  disséminés^ 
circonscrits,  irrégulièrement  localisés,  se  développant  sur  un 
terrain  mercuriel,  n'appartiennent  guère  à  la  pure  névrose, 
à  l'hystérie,  mais  semblent  bien  plutôt  relever  de  l'intoxica- 
tion hydrargyriqne. 

Sans  vouloir  abuser  d'une  comparaison  trop  souvent  déjà 
faite,  le  plomb,  l'arsenic  lui  aussi,  ne  lèse-t-il  pas  le  système 
nerveux?  Or,  les  paralysies  métalliques,  quand  elles  sont 
arsenicales  ou  saturnines,  ne  font  pas  1  objet  d'un  doute.  Nous 
allons  pouvoir  rechercher  plus  loin  si  l'on  ne  doit  pas  accep- 
ter aussi  l'existence  de  paralysies  mercurielles ,  sensitivo- 
motrices  également. 
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Que  si  Ton  veut  fl^dniettre,  sans  plus  ample  démonstration, 
la  possibilité  de  cette  variété  de  paralysie  métallique,  on  ne 
pourra  pas  s'empêcher  de  conclure  que  :  1**  les  parésies  et 
paralysies  raercurielles,  avec  leurs  caractères  décrits  plus 
haut,  ne  doivent  pas  être  seulement  déterminées  par  des  al- 
térations matérielles  circonscrites  et  spécialement  localisées 
au  niveau  des  centres  nerveux,  et  2"  que  les  nerfs  périphé- 
riques semblent  bien  y  jouer  un  rôle,  peut-être  même  prédo- 
minant. 

C'est  ce  que  nous  nous  sommes  efforcé  de  démontrer  dans 
les  pages  qui  vont  suivre. 

DEUXIÈME  PARTIE. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGÉNIE. 

Chapitre  premier.  —  Recherches  expérimentales. 

Sommaire  :  Rapprochements  et  dissemblances  entre  les  paralysies  sa- 
turnines et  les  paralysies  mcrcurielles.  Expériences  nécessaires  pour 
démontrer  l'existence  de  lésions  nerveuses  périphériques  produites 
par  le  mercure. 

Technique  suivie.  —  Étude  comparative  des  nerfs  sains  et  des  nerfs 
intoxiqués.  Action  directe  du  mercure  mis  en  contact  avec  les  tubes 
nerveux. 

Lésions  observées.  —  Le  nombre  de  tubes  altérés  est  en  raison 
directe  de  la  durée  do  Tintoxication  expérimentale.  —  Le  mercure, 
absorbé  par  l'organisme,  détermine  dans  les  nerfs  trois  ordres  de 
léftions  distinctes,  probablement  successives,  mais  pouvant  coexister 
sur  le  mémo  sujet,  voire  sur  le  môme  tube  nerveux.  —  Ces  lésions 
mcrcurielles  des  nerfs  sont  se^mentaires  et  pcri-axilcs.  —  Elles 
consistent  en  :  a)  tuméfaction  pâle  de  la  myéline;  b)  désintcgralion 
granuleuse;  c)  atrophie  segmentaire.  —  Etat  des  diverses  parties 
constitutives  du  segment  interannulaire  dans  ces  différentes  phases. 

CoacJusioas,  —  Le  mercure  porte  uno  action  dystrophique  sur  la 
myéline,  dont  il  altère  la  composition  chimique.  —  Les  lésions  qu'il 
produit  ne  sont  pas  inflsimmatoires,  et  elles  semblent  respecter 
iiidi'finiment  le  cylindre  axe. 

Frappé  de  rencontrer  en  si  peu  de  temps  un  aussi  grand 
nombre  d'observations  de  parésies  ou  de  paralysies  sensitivo- 
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motrices  développées  sous  Tinfluence  du  mercure,  je  résolus 
d'en  rechercher  la  pathogénie. 

Convaincu,  malgré  le  silence  à  peu  près  unanime  des  ao- 
teurs  les  plus  récents  \  que  Tétude  anatomo-pathologique  des 
centres  nerveux  et  des  nerfs  périphériques  doit  être  la  clef  du 
problème,  je  voulus  essayer,  faute  d'autopsie  humaine,  de 
dissiper  autant  que  possible  les  obscurités  de  la  question  par 
la  pathologie  expérimentale.  C'est  la  première  partie  des  ré- 
sultats obtenus,  celle  qui  a  trait  aux  nerfs  périphériques,  que 
je  vais  rapidement  résumer  ici. 

Le  problème  que  je  m'étais  posé  se  résumait  donc  en  ceci  : 
Le  mercure  agit-il  directement  sur  la  continuité  des  tiibes  ner- 
veux périphériques,  ou  bien  est-ce  secondairement  par  l'in- 
termédiaire des  centres  nerveux  primordialement  lésés?  Et 
si  cette  action  existe,  en  quoi  diffère-t-elle  de  celle  d'autres 
poisons  capables,  comme  le  plomb  et  Tarsenic,  de  déterminer 
des  paralysies  toxiques?  C'est  pour  répondre  à  ce  double  de- 
sideratum que,  me  guidant  sur  le  mémorable  mémoire  de  mon 
maître  et  ami,  A.  GombauU*,  j'entrepris  de  nombreuses  ex- 
périences sur  des  rats  et  des  cobayes  que  je  m'efforçai  de 
rendre  hydrargyriques  le  plus  longtemps  possible'.  Qu'il  me 
suffise,  pour  le  moment,  de  dire  que  j'ai  eu  recours  à  trois 
séries  d'expériences*  :  les  injections  de  peplone  mercurique 
sur  le  trajet  connu  d'un  nerf;  les  injections  sous-cutanées 
répétées  de  mercure  (peptone  mercurique),  destinées  à  réaU- 
ser  un  hydrargyrisme  chronique  expérimental   mettant  les 


*  PopoFF,  dans  ses  recherches  sur  les  modifications  de  la  moelle  dans  Tem- 
poisonnement  par  rarscnic,  le  plomb  et  le  mercure  (Arch.  f.  path.  Anat.  und 
Physiol.,  Band  XCIII,  Heft  â,  p.  351),  prélead  que  le  système  nerveux  péri- 
phérique n'est  pas  lésé;  tout  se  caractérise  par  une  myélite  centrale  ou  dirruse, 
suivant  le  degré  de  l'intoxication  aiguë  ou  subaiguë  {liev.  se  méd,  de  HayeWf 
t.  XXIII,  n-  46,  p.  460,  avril  1884). 

'  A.  GouBAULT,  Contribution  à  Tétude  analomique  delà  névrite  parenchy- 
mateuse  subaiguô  et  chronique.  Névrite  segmentalre  péri-axile  {Arch.  de 
neurologie,  t.  l*   n"  1-2,  1860). 

*  Voir  aux  pièces  justificatives  le  détail  de  ces  expériences. 

*  Qu'il  me  soit  permis  d'adresser,  à  cette  occasion,  tous  mes  remerciements 
à  M.  le  professeur  Duplay,  qui  a  mis  généreusement  à  ma  disposition  son 
laboratoire  de  médecine  opératoire  et  sa  riche  collection  d'animaux  sains  bien 
prépares  pour  les  expériences. 
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animaux  à  Tabri  d'accidents  gastro-intestinaux;  enfin,  les 
inhalations  de  vapeurs  mercurielles,  soit  qu*il  s*agît  de  nitrate 
acide  de  mercure,  comme  il  arrive  chez  nos  ouvriers  pari- 
siens, soit  que  ce  fussent  des  vapeurs  métalliques  pures,  selon 
le  procédé  d'intoxication  auquel  sont  exposés  les  mineurs 
d'Almaden. 

Tel  est  le  cadre  de  nos  expériences.  Les  seules  difficultés 
opératoires  qui  se  présentèrent  consistaient  dans  le  danger 
d'inoculations  ou  d'inhalations  de  doses  trop  rapidement 
mortelles.  En  outre,  il  y  a  chez  les  animaux  qu'on  emploie 
une  idiosyncrasie^  une  susceptibilité  toxique  qui  peut  faire 
avorter  Texpérience  la  plus  régulièrement  conduite.  Malgré 
ces  obstacles,  que  de  précautions  minutieuses  permettent  de 
vaincre,  on  arrive  assez  aisément  à  faire  durer  plusieurs  mois 
l'intoxication  mercurielle  des  rats  ou  des  cobayes.  L'examen 
histologique  des  nerfs  donne  alors  des  résultats  satisfaisants. 

La  technique  suivie  a  toujours  été  rigoureusement  la 
même,  afin  de  permettre  l'étude  comparative  des  résultats 
obtenus.  Et  pour  éviter  les  erreurs  d'interprétation  possibles 
causées  par  les  procédés  de  durcissement  et  de  coloration 
employés,  nous  nous  sommes  toujours  fait  un  devoir  de  con- 
trôler nos  recherches  anatomo-pathologiques  par  l'examen  de 
nerfs  sains,  frais,  enlevés  à  des  animaux  de  même  poids  et 
à  peu  près  de  même  âge,  et  préparés  selon  la  même  méthode 
que  les  nerfs  mercuriels  ^  Il  en  a  été  de  même  pour  les  pro- 
cédés de  coloration  et  de  conservation  des  tubes  nerveux  pré- 
parés par  dissociation  ou  par  coupes  transversales'. 

'  Le  procédé  de  durcissement  a  été  :  séjour  du  nerf  dans  solution  d*acide 
osmlque  à  1  0/0,  ou  mieux,  dans  liquide  de  Vanlair  dont  on  connaît  la  formule  : 

Solution  d*acide  osmiquo  à  0.50  0/0 40^. 

Solution  de  bichromate  de  potasse  à  0.50  0/0 40 

Solution  aqueuse  d*éosine  à  2  0/0 8 

'  Les  tubes  colorés  par  le  picro-carmin  ou  par  la  glycérine  éosino-héma- 
toxylique  sont  montés  dans  la  glycérine.  Un  autre  procédé  qui  m'a  donné  de 
bons  résultats  et  qui  m'a  été  communiqué  par  le  D' Assaky,  professeur  agrégé 
a  la  Faculté  de  Lille,  est  le  suivant  :  après  dissociation  des  tubes,  passage  par 
alcool  à  36%  dessiccation  par  al6ool  absolu,  séjour  prolongé  dans  essence  de 
girofle  hématoxylée,  montage  dans  baume  du  Canada.  Ce  procédé  colore  bien 
le  cylindre  axe. 
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Ceci  dit,  étudions  d'abord  les  nerfs  qui  ont  subi  Tatteinte 
directe  de  doses  infinitésimales  de  mercure  (de  2  milli- 
grammes et  demi  à  5  milligrammes  de  sublimé).  Le  nerf 
ainsi  traumatisé  est  le  siège,  dans  une  hauteur  variable,  de 
lésions  régressives,  qu'on  pourrait  qualifier  d'aiguës,  bien 
remarquables.  Elles  sont,  en  efTet,  essentiellement  caractéri- 
sées par  la  fragmentation  de  la  myéline  en  poussière  très 
ténue  et  la  dénudation  presque  complète  du  cylindre  axe,  qui 
demeure  entier,'  flottant  pour  ainsi  dire  dans  là  gaine  de 
Schwann  en  attendant  la  régénération  de  la  couche  de 
myéline.  Le  noyau  segmentaire  est  également  respecté.  Cette 
intégrité  complète  (autant  qu'on  en  peut  juger)  du  cylindre 
axe  et  du  noyau  semble  bien  correspondre  à  une  absence  de 
lésions  inflammatoires,  tous  les  désordres  se  résumant  ea 
une  dénutrition^  une  dystropbie  rapide,  d'un  certain  nombre 
de  segments  inlerannulaires  successifs.  Or,  dans  le  liquide 
chargé  de  sublimé  qui  a  produit  ces  altérations  non  inHam- 
matoires,  quelle  part  doit-on  faire  au  mercure? 

La  formule  du  liquide  qui  a  servi  à  toutes  nos  injections 
est  la  suivante  :  bichlorure  de  mercure,  1  gramme  ;  peptone 
de  viande,  3  grammes;  chlorure  de  sodium, 3 grammes; eau 
distillée,  80  grammes. 

Depuis  les  beaux  travaux  de  Ranvier,  on  connaît  l'action 
nocive  de  l'eau  et  du  chlorure  de  sodium  sur  les  nerfs  ;  mais 
les  lésions  obtenues  par  l'eau  pure  ou  salée  sur  les  nerfs 
vivants  dilTèrent  totalement  de  celles  que  je  viens  de  décrire. 
(IUnvier,  Système  nerveux,  t.  I,  p.  260.) 

Si  nos  lésions  diffèrent  des  altérations  dégénératives  de 
Ranvier,  elles  ne  diffèrent  pas  moins  profondément  des  allé- 
rations  inflammatoires  décrites  sous  le  nom  de  névrite  paren- 
chymateuse,  et  dont  l'exemple  le  plus  remarquable  en  même 
temps  que  le  mieux  comparable  à  nos  lésions  mercurielles  est 
représenté  par  la  névrite  segmentaire  périaxile  saturnine  si 
bien  décrite  par  A.  Gombault.  Sur  nos  tubes,  en  effet,  le  pro- 
toplasma non  lumélié  dans  sa  gaine  de  Schwann  intacte  était 
Icgéi'ement  coloré  en  rose  par  les  réactifs  ;  dans  chaque 
segment,  le  noyau  unique  paraissait  à  peine  tuméfié  ;  enfin,  le 
cylindre  axe  non  tuméiié  n'était  pas  strié  longitudinalement 
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comme  on  le  voit  dans  la  lésion  saturnine  expérimentale.  En 
outre,  si  les  vaisseaux  capillaires  qui  accompagnent  les  fais- 
ceaux nerveux  étaient  quelque  peu  dilatés,  le  tissu  conjonc- 
tif  intrafasciculaire  n'était  pas  davantage  le  siège  de  lésions 
interstitielles  notables.  Par  consé(|uent,  nous  pouvons  donc 
conclure  que  le  sublimé  employé  à  faible  dose  a  produit  dans 
les  tubes  nerveux  une  altération  trophique  aiguë  affectant 
spécialement  la  myéline,  dont  la  désintégration  granuleuse  et 
la  disparition  rapide  a  mis  à  nu  le  cylindre  axe  respecté*. 

Abordons  maintenant  Tétude  des  nerfs  périphériques  pro- 
venant d  animaux  lentement  intoxiqués  soit  par  la  méthode 
des  injections  sous-cutanées,  soit  par  les  voies  respiratoires. 
Nous  allons  constater  également  des  altérations  matérielles 
portant  spécialement  sur  la  myéline,  comme  dans  la  série  pré- 
cédente, et  arrivant  à  une  désintégration  granuleuse  et  à  une 
atrophie  segmentaire  identiques,  mais  d'une  façon  beaucoup 
plus  lente  et  très  tardive.  Seulement,  ici  le  nombre  de  tubes 
altérés  et  l'intensité  des  lésions  sont  en  raison  directe  de  la 
durée  de  l'intoxication  expérimentale. 

Le  mercure  lentement  accumulé  dans  l'organisme,  et  à 
doses  rapprochées,  produit  dans  les  nerfs  trois  ordres  de 
lésions  distinctes,  mais  très  probablement  successives.  Ces 
altérations  peuvent  coexister  sur  le  même  sujet,  voire  sur  le 
même  tube  nerveux,  Elles  sont  également  segmentaiveSy 
selon  la  dénomination  d'A.  Gombault,  c'est-à-dire  qu'elles 
se  localisent  à  plusieurs  segments  interannulaires  successifs, 
sans  atteindre  dans  sa  totalité  la  continuité  du  tube  nerveux. 
Elles  sont  enfin  périaxiles^  en  ce  sens  que  le  cylindre  axe 


•  n  nous  paraît  intéressant  de  rappeler  ici  que  «  Schiff.  en  étudiant  le  scg- 
menl  périphérique  d'un  nerf  sectionne  è  Pside  de  solutions  (/«  bichJorure  de 
mercure,  avait  cru  apercevoir  le  cylindre  axe  dans  Tinlérieur  des  lubes  dégé- 
nérés. Se  fondant  sur  ce  fait,  il  soutenait  que  le  cylindre  axe  est  conservé  daos 
les  tubes  nerveux  du  segment  périphérique,  et  que  la  myéline  seule  y  a  dis- 
paru,.. 9  (Ranvibr,  Hisiol.  du  système  nerveux^  t.  II,  p.  43). 

N*est-il  pas  vraisemblable  que,  pour  un  certain  nombre  d'expériences  tout 
au  moins,  la  section  du  nerf  à  Taide  de  solutions  du  sublimé  avait  été  incom- 
(ilèle,  et  n^avait  produit  que  des  lésions  dégcnératîves,  mercurielles,  spéciaie- 
mint  circonscrites  à  la  myéline  et  respectant  la  continuité  du  cylindre  nxe, 
comme  cela  eut  lieu  dans  nos  observations? 
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résiste  un  temps  très  long  aux  altérations  qui  frappent  ses 
enveloppes. 

Les  trois  ordres  de  lésions  segmentaires  peuvent  se  grou- 
per de  la  façon  suivante  : 

à)  État  sablé,  tuméfaction  pâle  de  la  myéline  ; 

b)  Désintégration  granuleuse; 

c)  Atrophie  segmenlaire,  vacuité  de  la  gaine  de  Schwann. 

pi)  Au  début,  la  myéline,  troublée  dans  sa  nutrition,  de- 
vient diffluente  et  subit  dans  la  gaine  de  Schwann,  sous  Tin- 
fluence  de  son  réactif  par  excellence,  Tosmium,  des  modifi- 
cations variables  :  tantôt  c*est   un    retrait  notable   qui,  au 
niveau  de  Tétranglement  annulaire,  met  à  nu  le  cylindre  axe 
sur  une  grande  étendue,  tandis  qu'au  milieu  du  segment  le 
manchon  myélinique  s'est  régulièrement  fixé  ;  tantôt  sur  un 
fond  gris  pâle  tranche  un  fin  pointillé  noirâtre  (état  sablé  de 
la  myéline)  ou  même  un  grand  nombre  de  boules  d'une  co- 
loration variant  du  gris  noir  au  noir  le  plus  sombre  ;  autant 
d'aspects  exceptionnellement  rares  et  bien  moins  accusés 
sur  les  nerfs  sains  examinés  par  comparaison,  ce  qui  semble 
indiquer  déjà  des  modifications  profondes  dans  la  composition 
chimique  de  la  graisse  de  constitution  \ 
,   Bientôt  la  myéline  pâlit  davantage  encore.    Souvent  le 
segment  interannulaire  se  tuméfie  (tuméfaction  pâle),  soit 
d'une  façon  régulière,  soit  en  formant  des  renflements  moni- 
liformes,  et  il  donne  ainsi  l'impression  d'une  myéline  de  plus 
en  plus  pauvre  en  graisse  et  de  moins  en  moins  consistante'. 
Plus  l'intoxication  progresse  et  moins  l'acfde  osmique  par- 
vient à  fixer  en  noir   la  graisse  de  constitution.  Les  tubes 


'  Ranvier,  Syst.  nerveux,  t.  II,  p.  9-10.  a  II  y  a  tout  lieu  de  croire  queleç 
boules  qui  se  colorent  faiblement  ont  perdu  une  quantilé  plus  considérable  que 
les  autres  de  leur  matière  grasse  conslilulive  ,v 

■  Dans  un  cas  de  mercurialisme  chronique  fimulant  la  sclérose  en  plaquer. 
Wising  {Nordiskl  Mcdîcinskt  Arkiv.,  t.  XII,  n«  17,1880)  a  observé  des  lésions 
médullaires  caractérisées  par  la  diminution  du  nombre  des  tubes  dans  les  cor- 
dons antcro-latéraux,  Vatrophie  de  la  myéliae  dans  chaque  tube  nerveux  H 
rintégriié  apparente  du  cylindre  axe.  Lo  nert  optique  ctait  atrophié  (Girac* 
DEAU,  Hevue  des  se.  méd.  dfHayem,  t.  II,  2«  fasc,  p.  505,  avril  1883). 
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nerveux  frappés  ainsi  d'une  dénutrition  progressive  prennent 
par  le  réactif  de  Vanlair  un  ton  brun  chamois,  jaune  rou- 
geâlre,  de  plus  en  plus  accusé,  et  la  gaine  de  Schwann  se 
teinte  en  rose.  Par  suite  de  ces  désordres,  le  cylindre  axe, 
facilement  accessible  aux  substances  colorantes,  offre  une 
teinte  rose  chamois  caractéristique. 

b)  Plus  tard,  la  myéline,  segmentée,  subira  la  désintégra- 
tion granuleuse  :  réduite,  par  endroits,  à  l'état  pulvérulent, 
elle  formera  dans  la  gaine  de  Schwann  partiellement  vidée 
des  îlots  fusiformes  concentrés  autour  du  noyau  segmentaire. 
Ces  détritus,  reliquat  du  manchon  de  myéline  dégénérée,  dis- 
paraîtront à  leur  tour. 

c)  Et  un  jour,  bien  tardif,  à  en  juger  par  mes  expériences, 
dont  la  plus  ancienne  dépasse  déjà  quatre  mois,  arrive  l'atro- 
phie complète  des  segments;  le  tube  émacié,  filiforme,  ne 
montre  presque  plus  trace  de  son  ancienne  structure.  A  peine 
voit-on  de  distance  en  distance  quelque  pâle  fragment,  quel- 
que poussière  de  myéline  ou  quelque  noyau  atrophié  permet- 
tant de  soupçonner  sur  le  mince  filament  rosé  le  milieu 
d'un  ancien  segment  interannulaire  atrophié.  Souvent  même 
le  cylindre  axe  amaigri  s'isole  à  peine  et  ne  se  reconnaît 
plus  bien.  Dans  ces  cas  avancés,  on  doit  se  demander  si, 
l'animal  survivant,  le  bout  périphérique  d'un  tube  nerveux 
ainsi  lésé  n'était  pas  condamné  à  la  dégénérescence  wallé- 
rienne.  Sur  un  certain  nombre  do  préparations,  cependant, 
nous  avons  pu  suivre  bien  distinctement  le  cylindre  axe  au 
milieu  de  sa  gaine  de  Schwann  affaissée  et  tout  à  fait  vide, 
eu  du  moins  ne  contenant  que  quelques  petits  amas  de  pro- 
toplasma et  de  poussière  myélinique  accolés  contre  le  fila- 
ment axile  non  rompu*. 

La  restauration,  je  ne  dis  pas  la  régénération,  des  segments 
interannulaires  ainsi  atrophiés  n'est  pas  facile  à  saisir  sur  le 
fait,  étant  donné  le  nombre  considérable  de  tubes  grêles  con- 
tenus à  l'état  normal  dans  la  totalité  des  nerfs  périphériques 
(cobayes  et  rats).  Toutefois,  il  m'a  paru  que  la  régénération 


*  Bien  souvont  les  parois  des  capillaires  sanguins  sont  comme  tigrées,  ta- 
touées de  flnes  granulations  graisseuses  vivement  fixées  en  noir  par  l'osmium. 
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de  la  myéline  devait  s'y  faire  rapidement.  Chez  les  animaux 
intoxiqués  depuis  longtemps,  nous  trouvions  un  certain 
nombre  de  tubes  grêles  facilement  reconnàissables  à  leur 
mince  bordure  de  myéline  bien  noire,  et  surtout  à  leur  volu- 
mineux noyau  segmentaire  très  saillant  à  l'exlérieur  du  tube 
et  déprimant  en  outre  forlementle  boyau  de  myéline  nouvelle. 
La  longueur  de  ces  segments  restaurés  paraissait  à  peu  près 
égale  à  celle  des  gros  tubes  normaux,  et  en  tout  cas  fort  supé- 
rieure à  celle  des  tubes  grêles  et  pâles  munis  d'un  mince 
noyau  segmentaire  semi-elliptique  et  vraisemblablement 
normaux. 

Comme  on  peut  le  voir  par  le  rapide  exposé  qui  précède, 
toutes  ces  lésions  diffèrent  des  résultats  obtenus  par  A.  Gom- 
bault  dans  ses  recherches  sur  le  saturnisme  expérimental. 
Les  altérations  nerveuses  mercurielles  que  je  viens  de  signa- 
ler sont  absolument  différentes  des  lésions  inflammatoires, 
même  chroniques  ;  ici,  en  eCTet,  pas  de  prolifération  du 
noyau  segmentaire,  pas  de  tuméfaction  du  protoplasma,  pas 
de  gonflement  ni  de  segmentation  du  cylindre  axe  dans  la 
gaine  de  Schwann,  pas  ou  peu  de  lésions  wallériennes  se- 
condaires. Alors  même  que  ce  dernier  détail  serait  mis  en 
lumière  par  des  observations  ultérieures  plus  prolongées,  il 
ne  pourrait  suffire  pour  modifier  la  conception  pathogénique 
qui  me  semble  dominer  toutes  les  lésions  mercurielles  de  la 
myéline.  Comme  l'a  bien  démontré  A.  Gombault,  la  dégéné- 
rescence Wallérienne  secondaire  à  l'évolution  des  désordres 
segmentaires  périaxiles  ne  doit  en  être  considérée  que  comme 
une  complication.  Ici,  la  rupture  du  cylindre  axe  est  sans 
doute  possible  au  niveau  de  ces  segments  dénudés  de  myéline 
et  mal  nourris  ;  en  tout  cas  elle  ne  serait  que  secondaire  aux 
autres  troubles  trophiques,  et  toujours  bien  rare  et  très  tar- 
dive. 

Ne  sommes-nous  pas  en  droit  de  conclure,  après  tous  ces 
détails  nécessaires,  en  disant  : 

1**  Le  mercure  porte  son  action  dystrophique  sur  la  myéline 
(des  nerfs  périphériques),  dont  il  altère  la  composition  chi- 
mique (désintégration  et  disparition  de  la  graisse  de  constitu- 
tion) ; 
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2*  Les  lésions  qu'il  produit  dans  les  nerfs  ne  sont  pas  in- 
flammatoires et  semblent  respecter  indéfiniment  le  cylindre 
axe. 

Chapitre  II.  —  Esquisse  pathogénique. 

SoMiiAiRR  :  lia  pathologie  expérimentale  démontre  l'action  du  mercure 
sur  les  nerfs.  —  Les  altérations  mercuriellesdes  nerfs  périphériques, 
sans  pré ju<çer  les  lésions  des  centres  nerveux,  contribuent  à  éclairer 
la  pnthogénie  de  différents  phénomènes  fréquents  dans  Thydror- 
gyrisme  chronique  professionnel. —  Mécanisme  de  Taction  du  mercure 
sur  la  myéline.  Hypothèse  pathogénique  à  propos  de  la  toxicité  du 
mercure  :  son  rôle  dystrophique  en  présence  des  éléments  et  des 
tissus  normaux  et  pathologiques. 

Si  Ton  peut,  sans  trop  grande  audace,  comparer  les  lésions 
obtenues  expérimentalement  sur  les  animaux  avec  les  pro- 
cédés d'intoxication  subis  par  Thomme,  on  admettra  avec 
nous  que  rhydrargyrisme  chronique  détermine  aussi  sur  la 
continuité  des  tubes  nerveux  humains  des  lésions  trophiques 
segmenlaires  et  périaxiles  non  inflammatoires  et  curables. 
C'est  qu'en  effet,  en  dehors  de  toute  idée  théorique,  il  est  bon 
de  rappeler  que  chez  l'homme  les  intoxications  chroniques 
les  mieux  connues,  comme  le  saturnisme,  l'arsenicisme  et 
l'alcoolisme,  pour  ne  citer  que  les  plus  typiques,  produisent 
non  seulement  des  lésions  des  centres  nerveux,  mais  aussi 
des  troubles  matériels  dans  la  continuité  des  nerfs  périphé- 
riques. Les  travaux  les  plus  récents  d'A.  Gombault,  Lan- 
cereaux,  Œltinger,  Charcot,  Brissaud,  et  de  tant  d'autres,  le 
démontrent  surabondamment.  Or,  celles  de  ces  paralysies  qui 
sont  de  cause  périphérique  ont  des  caractères  cliniques 
assez  dissemblables  ;  s'il  faut  englober  sous- la  dénomination 
de  névrites  toxiques  les  désordres  produits  sur  les  nerfs  péri- 
phériques, doit-on  pour  cela  rejeter  la  possibilité  de  lésions 
trophiquGS  toxiques  non  inflammatoires,  plus  spécialisées 
encore  et  plus  rapidement  curables? 

Nous  ne  croyons  pas  avoir  à  revenir  sur  les  raisons  qui  mi- 
litent en  faveur  de  l'existence  de  paralysies  mercurielles  et 
sur  les  caractères  distinctifs  sulfisants  qui  permettent  de  les 
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différencier  des  paralysies  hystériques.  Qu*on  admette  avec 
nous  Tautonomie  des  paralysies  mercurielles  et  leurs  deux 
variétés  bien  différentes  (paralysies  de  cause  centrale  et  pa- 
ralysies périphériques),  ou  qu'on  mette  sur  le  compte  des 
troubles  fonctionnels  cérébro-spinaux  (hystéries  toxiques 
de  Debove  *)  les  diverses  manifestations  de  rhydrargyrisme 
neuropathique,  il  n'en  demeurera  pas  moins  acquis,  de  par 
la  pathologie  expérimentale,  deux  données  importantes  :  a)  le 
mercure  peut  agir  sur  les  nerfs  ;  b)  les  lésions  non  inflamma- 
toires qui  en  sont  la  conséquence  sont  rapidement  curables. 

C'est  précisément  ce  que  Ton  constate  en  clinique  quand 
on  examine  avec  soin  les  sujets  atteints  d'hydrargyrisme  chro- 
nique. Tous  les  auteurs,  depuis  Kûssmaul,  Foot,  Tardieu, 
Proust,  Poincaré,  jusqu'à  Hallopeau,  Germain  Sée,  Jean, 
R.  Moutard-Martin,  Rendu,  Destay,  C.  Paul,  ont  cité  des 
paralysies  partielles  dues  à  l'intoxication  mercurielle.  De  plus, 
détail  curieux  à  noter,  la  plupart  des  observations  publiées  se 
sont  terminées  par  une  guérison  ou  tout  au  moins  par  une 
restauration  à  peu  près  complète.  C'est  que  la  régénération 
incessante  delà  myéline  primitivement  altérée  se  faisait  d'au- 
tant plus  vite  et  plus  sûrement  que  les  malades  étaient  sous- 
traits plus  complètement  aux  causes  d'intoxication.  Le 
cylindre  axe  conservé  grâce  à  l'intégrité  des  cellules  nerveuses 
centrales  assurait  les  frais  de  la  réparation  nerveuse  et  pro- 
tégeait la  nutrition  des  faisceaux  musculaires.  Peut-être  enfin 
qu'eu  une  période  très  avancée  de  l'intoxication,  après  des 
perturbations  profondes  et  indéfiniment  répétées,  le  nerf  se 
dégénère-t-il  à  jamais,  donnant  ainsi  lieu  à  une  paralysie 
irrémédiable. 

Ces  paralysies  incurables  des  vieux  hydrargyriques  décrites 
par  tous  les  auteurs  sont  bien  rares ,  en  réalité  ;  nous 
n'avons  pu  en  rencontrer,  pour  notre  part,  un  seul  exemple 
Almaden.  Par  contre,  nous  y  avons  vu  deux  belles  obser- 
vations de  paralysies  flaccides  anciennes  en  voie  de  réparation 
progressive,  et  par  conséquent  curables. 


•  Du]].  Soc.  méd.  bôp.  de  Paris,  1883,  et  Ch.  Achard,  apoplexie  hystérique 
Arcii.  de  médecine,  janvier  et  février  1887). 
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Pour  résumer  ce  qui  précède,  nous  croyons  ne  pas  aller 
au  delà  de  la  vérité  en  déclarajit  que  les  lésions  des  nerfs 
mercuriels  sont  susceptibles  d'expliquer  les  parésies  et  les 
paralysies  hydrargyriques.  N'est-il  pas  logique  d'admettre, 
en  effet,  que  tous  les  segments  interannulaires  qui  souffrent 
dans  leur  nutrition  peuvent  troubler  les  fonctions  de  trans- 
mission centripète  ou  centrifuge  du  cylindre  axe?  N'est-ce 
pas  de  la  sorte  que  nos  maîtres  en  neuropathologie  ont  ex- 
pliqué le  tremblement  rhythmique  de  la  sclérose  en  plaques, 
tremblement  qui  s'accompagne  si  régulièrement  d'une  grande 
faiblesse  musculaire?  Est-il  besoin  de  rappeler,  par  la  même 
occasion,  combien  le  tremblement  mercuriel  reproduit  souvent 
les  caractères  des  oscillations  scandées  de  la  sclérose  en 
plaques  ?  Â  notre  avis,  la  pathogénie  du  tremblement  mer- 
curiel sort  de  son  obscurité,  si,  tout  en  tenant  compte  de  la 
perturbation  fonctionnelle  des  centres  moteurs  de  la  moelle, 
on  consent  à  admettre  le  rôle  important  que  doivent  y  jouer 
les  nerfs  périphériques  altérés.  Qu'on  accepte,  en  effet,  les 
irrégularités  et  les  retards  de  transmission  de  l'influx  nerveux 
moteur  à  travers  les  segments  interannulaires  entourés  d'une 
myéline  altérée  ou  même  dénudés,  et  Ton  possédera  un  des 
éléments  importants  de  ce  problème  complexe. 

Il  resterait  encore  à  résoudre  une  question  capitale,  qui 
constitue,  d'ailleurs,  une  des  faces  d\in  difficile  problème  ; 
c'est  la  suivante  :  comment  agit  le  mercure  sur  la  myéline  ? 
Pour  aborder  ce  sujet  il  faudrait  examiner  les  théories  émises 
à  propos  du  rôle  pathogénique  du  mercure  dans  l'organisme. 
Pour  cela  il  serait  bon  d'étudier  le  mercure  poison  altérant  et 
le  mercure  prétendu  médicament  tonique  à  petites  doses  ;  on 
devrait  passer  en  revue  son  action  physiologique  sur  tous,  les 
éléments  vivants  de  l'organisme,  calculer  la  somme  des  dé- 
chets, la  nature  des  scories  qu'il  laisse  après  son  passage, 
bref,  observer  le  mercure  dans  ses  rapports  avec  la  nutrition 
générale  et  spéciale  de  tous  les  tissus  élémentaires.  Ce  n'est 
pas  ici  le  lieu  d'entreprendre  un  pareil  travail.  Je  me  conten- 
terai d'énoncer,  en  terminant,  les  quelques  propositions  sui- 
vantes, capables,  je  pense,  de  résumer  rapidement  la  question  : 

A  l'état  normal,  le  mercure,  introduit  dans  l'organisme, 
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SOUS  quelque  formule  chimique  que  ce  soit,  circule  au  milieu 
des  humeurs  à  Tétat  de  combinaison  assimilable,  très  proba- 
blement, d'après  les  recherches  les  plus  récentes,  à  Tétat  de 
sel  double  (albuminate  d'oxyde  de  mercure  uni  au  chlorure 
de  sodium).  Le  poison  pénètre  ainsi  jusque  dans  Tintime 
constitution  des  protoplasmas.  Les  éléments  cellulaires  les  plus 
hautement  différenciés,  comme  les  plus  humbles,  ont  leurs 
idiosyncrasies  toxiques  ;  et  il  résulte  des  recherches  de  tous 
les  expérimentateurs,  que  le  mercure  t  semble  exercer  di- 
rectement *  sur  les  éléments  de  Torganisme  une  influence 
antiplastique,  destructive  et  dénutritive  >.  C*est  bien  dans  cette 
catégorie  de  faits  que  doivent  rentrer  les  lésions  dystro- 
phiques  décrites  par  nous  à  propos  des  segments  interan- 
nulaires des  nerfs  périphériques.  Celte  action  dénulritive  du 
mercure  sur  la  myéline  se  retrouvera  dans  les  centres 
nerveux.  Quant  à  savoir  pourquoi  le  mercure,  qui,  à  l'instar 
de  l'arsenic  et  du  plomb,  affecte  de  préférence  le  système 
nerveux,  attaque  principalement  et  peut-être  primordialement 
la  myéline  ainsi  que  toutes  les  graisses,  c'est  un  problème 
que  l'avenir  se  chargera  de  résoudre.  Il  faudra  d'abord 
rechercher  l'état  organopathique  des  autres  éléments  riches 
en  graisse.  Nous  savons  déjà  que  les  cellules  adipeuses 
proprement  dites  sont  profondément  altérées  par  le  mercure, 
1  amaigrissement  rapide  de  tous  les  mercuriels  en  est  une 
preuve  grossière  et  banale;  il  en  est  de  même,  croyons-nous, 
pour  les  leucocytes,  si  riches  en  graisse  à  l'état  normal.  Enfin 
nous  espérons  parvenir  à  démontrer  bientôt  que  la  moelle  des 
os  souffre  également,  et  s'altère  d'autant  plus  profondément 
que  le  mercure  s'accumule  peu  à  peu  dans  son  intérieur. 
D'autres  recherches  prouveront  la  nature  et  le  degré  des  lé- 
sions vitales  produites  par  le  mercure  dans  les  éléments  plus 
nobles  des  tissus  et  des  parenchymes.  Dès  aujourd'hui  nous 
pouvons  faire  les  quelques  remarques  suivantes  :  la  cellule 
musculaire  résiste  aussi  bien  au  mercure  que  la  cellule  adi- 
peuse lutte  mal,  les  muscles  de  tous  nos  animaux  lentement 
intoxiqués  ont  toujours  été  trouvés  sains.  Il  en  est  de  même, 

*  Hii^LOPiAU,  loc,  cit.,  p.  86» 
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autant  que  nous  en  pouvons  juger  déjà  par  un  petit  nombre 
d'expériences,  pour  les  épitliéliums  ;  parmi  ceux-ci,  les  cel- 
lules salivaires,  si  souvent  condamnées  à  un  travail  hyper- 
crinique  extrême,  ne  démontrent-elles  pas,  par  le  ptyalisme 
même,  leur  intégrité  anatomique  presque  indéfinie?  Je  crois 
pouvoir  avancer  que  les  cellules  les  plus  hautement  diffé- 
renciées (et  qui  a  priori  devraient  être  regardées  comme  les 
plus  délicates  et  les  plus  accessibles  aux  poisons  assimilables), 
telles,  par  exemple,  que  les  cellules  nerveuses,  hépatiques  ou 
rénales,  sont  peyt-être  celles  qui  résistent  le  plus  longtemps 
au  poison  mercuriel.  Bien  différents  en  cela  sont  les  ravages 
causés  par  deux  autres  poisons  métalliques,  le  plomb,  qui 
détruit  si  souvent  Tépithélium  rénal,  et  Tarsenic,  qui  frappe 
si  largement  les  cellules  glandulaires,  les  fibres  musculaires 
et  les  nerfs. 

Lors  donc  que  toutes  les  considérations  que  nous  venons 
d'esquisser  rapidement  seront  établies  d'une  manière  ri- 
goureuse par  des  expériences  inattaquables,  la  conception 
du  rôle  pathogénique  du  mercure  dans  l'organisme  pourra 
être  assise  sur  une  base  solide.  On  comprendra  alors  comment 
le  mercure,  au  même  titre  que  le  plomb,  mais  d'après  un  mé- 
canisme différent,  attaque  toute  la  substance  organique  et 
trouble  la  nutrition  des  éléments.  On  aura  démontré  qu'il  s'at- 
taque d'abord  au  sang  (comme  l'avait  bien  indiqué  Gubler)  et 
aux  graisses  de  constitution,  produisant  ainsi  l'anémie  mer- 
curielle  si  complaisamment décrite  parles  antimercurialistes. 
Celte  première  phase  de  l'intoxication,  d'une  durée  souvent 
indéfinie,  sera  bien  différenciée  du  saturnisme  et  de  l'arse- 
nicisme  non  seulement  par  ses  symptômes  cliniques,  mais 
encore  par  ses  lésions  élémentaires  ;  car  si  le  plomb  a  pour  sa 
part  les  lésions  inflammatoires  chroniques  parenchymateuses, 
si  Tarsenic  semble  surtout  frapper  de  dégénérescence  grais- 
seuse et  de  stéatose  les  appareils  glandulaires,  le  mercure 
aurait  pour  fonction  palhogcnique  la  dystrophie  atrophiante 
et  Témaciation.  Plus  tard,  à  une  période  très  reculée  dans 
riiydrargyrisme,  souvent  très  rapide  pour  le  saturnisme,  plus 
tardive  pour  l'arsenicisme,  la  période  terminale  arrive  :  c'est 
la  phase  cachectique.  Alors,  autant  que  j'en  ai  pu  juger  par 
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mes  observations  personnelles,  tous  ou  presque  tous  ces  ma- 
lades tombent  dans  un  état  de  déchéance  générale  de  Torga- 
nisme  dont  le  caractère  commun  et  univoque  est  ce  qu'on 
appelle  la  sclérose  progressive  et  diffuse,  (artérielle  et  vis- 
cérale); c'est  le  terme  ullime,  le  terrain  commun  à  toutes  les 
intoxications  métalliques,  alcooliques  ou  autres,  et  à  toutes 
les  maladies  chroniques  constitutionnelles  décrites  par  les 
contemporains  sous  le  nom  de  bradytrophies.  Arrivé  à  cette 
extrême  limite  de  la  cachexie,  le  vieil  hydrargyrique  est  un 
malheureux  décharné,  édenlé,  parfois  tren\blant  encore  de 
quelques  muscles,  un  pâle  athéromateux  ;  c*est  une  intelli- 
gence éteinte  dans  un  corps  épuisé  d'où  la  vie  paraît  sans 
cesse  prête  à  s'échapper,  et  que  la  mort  respecte  encore  quel- 
quefois pendant  un  temps  indéfini. 

Grâce  aux  progrès  de  l'hygiène  industrielle,  nous  ne  con- 
naissons pour  ainsi  dire  plus  ces  tristes  victimes.  Nous  avons 
pu  en  observer  un  remarquable  exemple  à  Almaden,  où 
l'hygiène  a  cependant  été,  «par  suite  de  circonstances  que 
j'étudierai  ailleurs,  considérablement  améliorée.  Pour  ce  qui 
est  de  nos  ouvriers  sécréteurs,  au  contraire,  les  réformes  radi- 
cales proposées  il  y  a  15  ans  par  le  regretté  Hillairet  ayant 
été  totalement  oubliées  (nos  faits  en  sont  la  démonstration), 
il  sera  bon  de  démontrer  à  nouveau,  à  l'aide  de  nouvelles 
preuves,  l'insalubrité  des  professions  mercurielles,  et  de 
rappeler  sans  cesse  une  loi  d'hygiène  qu'on  viole  trop  vo- 
lontiers :  «  La  prophylaxie  est  Tunique  traitement  efficace  des 
maladies  professionnelles.  >  C'est  par  elle  que  nous  terminerons 
cette  étude. 

(A  suivre,) 
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HÉAflPLÉGIE  (PROBABLEMENT  D'ORIGINE  HYSTÉRIQUE) 
AVEC  ATROPHIE  MUSCULAIRE, 


Par  M.  E.  BUSSAUD. 


L'observation  qu'on  va  lire  relève  d'un  ordre  de  faits  assez  rares 
et  qu'on  n'étudie  que  depuis  peu  de  temps.  Nous  la  publions  sim- 
plement pour  qu'elle  fasse  nombre  et  sans  y  ajouter  aucun  com- 
mentaire. 

Observation. —  M.  B...,  âgé  de  42  ans,  vient  noas  consulter  au 
mois  d'août  1885  pour  une  paralysie  du  côté  droit  du  corps,  survenue 
dans  des  circonstnnces  peu  ordinaires. 

Il  déclare  n'avoir  jamais  été  malade;  cependant  il  a  eu  la  syphilis  il 
y  a  vingt-deux  ans,  mais  il  Ta  bien  soignée  et  il  n'en  a  jamais  éprouvé 
aucun  accident  depuis  les  manifestations,  d'ailleurs  très  superlicielles, 
de  la  période  secondaire.  C'est  un  homme  grand  et  fort,  bien  musclé» 
sans  embonpoint. 

Ses  parents  sont  Agés  et  bien  portants. 

Il  a  deux  enfants  dont  la  santé  ne  lui  a  jamais  inspiré  aucune 
inquiétude. 

L'existence  de  cet  homme  a  été  des  plus  mouvementées.  Très  aven- 
tureux, il  a  couru  le  monde,  soit  pour  son  agrément,  soit  pour  des 
affaires  commerciales  multiples  et  aussi  vite  abandonnées  qu'entreprises. 
Depuis  quelques  années,  il  s'est  installé  définitivement  à  Paris  et  y  a 
fondé  une  industrie  qui,  jusqu'à  ces  derniers  temps,  n'avait  fait  que 
prospérer  et  lui  avait  procuré  une  certaine  fortune.  Tout  à  coup,  dans 
l'espace  de  quelques  jours,  il  était  ruiné  et  perdait  sa  fdmme,  emportée 
par  une  phthisie  galopante. 
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Il  ne  se  découragea  pas  et  se  remit  aux  affaires.  Cependant  il  ne 
tarda  pas  à  remarquer  que  Taclion  d'écrire  lui  devenait  liés  pénible; 
sa  main  droite  se  fatiguait  à  tel  point  que  le  poids  de  la  plume  lui 
semblait  un  fardeau.  Pendant  une  quinzaine  de  jours,  il  lutta,  mais  sans 
succès.  Comme  il  lui  était  indispensable  do  rédiger  lui-même  sa  cotres- 
poadance,  et  comme,  d'autre  part,  il  n*était  pas  homme  à  abandonner 
la  partie,  il  résolut  d*appren«irè  à  écrire  de  la  main  gauche,  ce  dunt  il 
s'acquilta  très  habilement  en  fort  peu  de  temps.  Les  choses  allaient 
bien  ainsi,  lorsque,à  Tincapacité  de  se  servir  de  sa  main  droile,s' ajouta 
progressivement  une  impuissance  motrice  de  la  totalité  du  bras  jusqu'à 
Tépaule;  il  épiouva  même  bientôt  dans  la  jambe  droite  une  seDSHtioQ 
de  pesanteur  tout  à  fuit  analogue  à  celle  qu'il  éprouvait  dans  le  membre 
supérieur  correspondant.  Habitué  à  faire  des  courses  assez  longues,  il 
s'apercevait  que  celte  jambe  ne  le  supportait  plus,  qu'elle  fléchissait; 
à  ce  point  qu'il  lui  arriva,  dans  l'espace  de  quelques  jours,  de  tomber 
à  terre  plusieurs  fois  inopinément  et  sans  avoir  fait  de  faux  pas.  Ce 
dernier  accident  l'émut  plus  que  tout  le  reste.  M.  B...  avait  en  pers- 
pective un  voyaj^^e  à  la  Plata  pour  une  nouvelle  entreprise.  Il  craignit 
d'être  incapable  de  monter  achevai,  se  vit  sous  le  coup  d'une  paralysie 
plus  complète  et  plus  générale,  prit  peur  et  vint  nous  demander  ce 
qu'il  avait  à  faire.  Il  nous  posait  d'ailleurs  la  question  sous  une  forme 
qui  révélait  à  elle  seule  tout  un  état  uévropathique  :  «  Uois-je  me  soi- 
gner ou  me  tuer?  » 

Il  ne  s'était  pas  passé  plus  de  trois  semaines  depuis  Tapparition  des 
premiers  troubles  et  plus  de  six  semaines  depuis  les  malheurs  quî 
avaient  frappé  M.  B... 

Voici  dans  quel  état  il  se  trouvait  alors  : 

Le  bras  droit,  à  peu  près  inerte,  pendait  le  long  du  corps  et  oscil- 
lait selon  les  mouvements  qui  lui  étaient  involontairement  commu- 
niqués. 

Tout  ce  que  M.  B. . .  pouvait  faire  consistait  dans  la  demi-flexion 
de  Tavant-bras  sur  le  bras,  et  dans  récartemeitt  du  bras  à  45''  environ. 
Encore  ce  résultat  n'était-il  obtenu  qu'a  grand'peine  et  ne  persistait 
pas  plus  de  deux  ou  trois  secondes.  La  main,  à  demi  fermée,  saus 
contracture,  ne  pouvait  serrer  que  très  faiblement. 

La  force  de  pression  n'a  pas  été  mesurée  au  Jynamomètre,  mais  elle 
était  réduite  à  Texlrème,  et  il  n'était  pas  douteux  que  le  malade  ne  put 
supporter  le  poids  du  porte-plume.  Il  faut  dire  toutefois  que  cette  im- 
potence fonctionnelle  do  la  totalité  des  muscles  du  bras  et  de  1  avant- 
bras  n'équivalait  pas  à  une  p  irulysie  complète,  car  presquo  tous  les 
mouvements  pouvaient  être  ébauché»  soua.rintluonce  d'un  grand  effort 
de  volonté.  Quant  aux  mouvements  de  l'épaule  proprement  dite,  ils 
étaient  à  peu  près  annihilés. 

La  murctie  était  encore  possible,  mais  très  pénible.  La  jambe  et  le 
pied  exécutaient  tous  les  mouvement:},  mais  avec  une  très  grande  ré- 
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daction  d'amplitude.  Le  membre  est  alourdi,  il  traîne,  la  pointe  et  la 
plante  du  pied  frottent  le  sol. 

M.  B...  ne  faache  pas,  mais  il  s'enlève  sur  le  membre  sain  pour 
.  lancer  en  avant  le  membre  parôsië,  qui  semble  ôtre  retenu  à  terre  par 
un  poids  considérable.  Quand  c'est  ce  dernier  qui  por^e  le  poids  du 
corps,  le  genou  fléchit  :  d'où  une  claudication  bien  caractérisée. 

Le  malade  étant  complètement  déshabillé,  on  s'aperçoit  bien  vite  de 
la  différence  du  développement  musculaire  du  côté  droit  et  du  côté 
gauche.  Les  deux  membres  droits  sont  beaucoup  plus  grêles  que  les 
deux  membres  gauches  ;  ils  sont  certainement  atrophiés  dans  leur 
ensemble,  mais  certains  groupes  de  muscles  le  sont  particulièrement. 
Ainsi,  au  membre  supérieur  droit  une  véritable  excavation  sus-épi- 
neuse contraste  avec  la  saillie  musculaire  de  la  région  sus-épineuse 
gauche f  La  convexité  deltoïdienne  est  aplatie;  le  bord  inrérieur  du 
pectoral  est  mince  et  dépourvu  de  tonicité.  Mais  c'est  surtout  le  groupe 
des  muscles  épitrochléens  qui  présente  au  plus  haut  degré  l'altération 
atropbique.  Il  n'y  a  plus  de  muscles  épitrochléens,  au  moins  dans  le 
voisinage  de  l'épitrochlée,  où  le  tégument  de  la  face  interne  du  bras 
repose  sur  le  squelette  de  l'articulation  du  coude.  Les  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar  sont  relativement  indemnes. 

An  membre  inférieur,  la  diminution  de  volume  est  beaucoup  moins 
marquée,  la  fesse  droite  est  plus  petite,  le  triceps  crural  est  aminci 
et  sans  reliefs.  Quant  iSiux  autres  groupes  musculaires,  ils  ne  soûl 
guère  moins  volumineux  que  les  groupes  correspond ants  du  côté 
opposé. 

Il  n'y  a  pas  d'atrophie  appréciable  de»  muscles  cervicaux  antérieurs 
et  latéraux,  ni  de  la  portion  supérieure  du  trapèze,  ni  du  muscle  grand 
dorsal,  ni  de  la  masse  sacro- tomba  ire.  Le  réflexe  patellaire  du  côté 
paralysé  et  atrophié  est  beaucoup  pUïs  soudain  et  plus  ample  que  celui 
du  côté  sain;  d'une  façon  absolue,  il  est  certainement  exagéré.  Les 
réflexes  cutanés  sont  conservés  sans  hyperesthésie,  sans  aucun  trouble 
de  la    sensibilité.   Les    facultés  sensorielles  (vision,  ouïe,  etc.)  son^ 
intégralement  intactes.  La  face  est  symétrique.  La  langue  est  tirée 
droite  hors  de  la  bouche.  Les  axes  visuels  sont  parallèles.  Bref,  rien 
ne  dénote  un  affaiblissement  musculaire  analogue  à  celui  des  membres 
dans  la  sphère  des  nerfs  moteurs  crâniens. 

Recherchant  la  cause  et  In  nature  de  cette  hémiplégie  droite  flaccide 
datant  dé  deux  m'ois  environ,  survenue  progressivement  avec  intégrité 
complète  de  la  sensibilité  et  absence  de  véritable  paralysie  faciale,  sans 
aphàsie,'san8  imminence  de  contracture  (à  part  rexngération  des  réflexes 
tendineux),  nous  ne  pouvions  nous  arrêter  à  un  diagnostic  anatomique 
Satisfaisant. 

Une  syphilis  cérébrale  nous  paraissait  peu  probable,  aussi  bien,  d'ail- 
leurs, que  toute  lésion  intracranienne  produite  par  ramollissement,  tu- 
meur, hémorrhagiei  Une  hémiplégie  de  cause  cérébrale  sans  paralysie 
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faciale  ne  reste  pas  si  longtemps  flaccide.  En  outre,  quand  une  hémi- 
plégie motrice  se  complique  d'atrophie  musculaire,  c^est  toujours  à  la 
suite  d'une  dégénération  spinale  descendante,  qui  se  traduit  par  une 
contracture  plus  ou  moins  intense,  et  elle  ne  survient  en  tout  cas , 
qu*nprès  un  temps  assez  long.  Or,  chez  notre  malade,  Tatrophie  avait 
atteint  en  quelques  semaines  des  proportions  inaccoutumées  dans  lea 
hémiplégies  de  cause  cérébrale.  Etant  donné  d'autre  part  l'intégrité 
des  fonctions  sensitivo-sensorielles,  la  conservation  parfaite  de  l'intel- 
ligence et  l'évolution  lente  et  progressive  du  mal,  il  nous  semblait  plos 
probable  que  la  lésion  centrale  était  originairement  spinale,  et  qu'elle 
avait  systématiquement  affecté  les  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise.  Et  encore  faisions-nous  en  nousmôme  les  plus  grandes  réserves 
à  regard  de  ce  diagnostic,  qui  était  loin  de  nous  satisfaire. 

Le  plus  important  était  de  réveiller  la  fonction  musculaire  par  les 
procédés  habituels.  Le  malade  s'adressa  successiveinent  à  rélectricité, 
au  massage,  etc.,  pour  obtenir  une  amélioration.  Ce  fut  en  vain. 

Pendant  cinq  mois  le  mal  ne  fit  qu'empirer,  c'est-à-dire  que  l'atro- 
phie musculaire  restant  stationnaire,  la  parésie  augmentait.  Il  survint 
même,  à  un  moment  donné,  un  certain  embarras  de  la  parole  lié  non 
pas  à  un  trouble  psychique,  mais  à  une  sorte  de  paresse  des  meuve» 
ments  de  la  langue,  qui  se  prend  dans  les  arcades  dentaires.  Une  véri- 
table hypocondrie  s'empara  du  malade,  jusqu'alora  assez  résigné.  Les 
idées  de  suicide  le  hantèrent  davantage,  et  pour  les  surmonter  il  prit 
de  lui-môme  le  parti  de  voyager.  Malgré  nos  conseils,  il  s'embarqua 
tout  seul  pour  l'Italie,  où  il  fit  un  séjour  de  quelques  semaines, 
traînant  la  jambe  et  à  peu  près  complètement  paralysé  de  son  bras. 

Deux  mois  plus  tard,  il  était  dans  une  ville  du  midi  de  la  France, 
disposé  à  rentrer  à  Paris,  lorsqu'il  apprend  par  une  dépêche  que  son 
plus  intime  ami  vient  de  mourir  à  Vichy.  11  part  sur-le-champ  pour  aller 
lui  rendre  les  derniers  devoirs,  puis  se  remet  en  route  pour  Paris 
immédiatement,  sans  prendre  un  instant  de  repos.  Pendant  la  nuit  qui 
suit  son  retour,  il  est  réveillé  vers  trois  heures  du  matin  par  une  vio- 
lente céphalalgie,  des  nausées,  des  vomissements,  une  sensation  d'a- 
néantissement, et  il  perd  connaissance.  A  son  réveil,  qui  a  lieu  peu 
dUnbtants  après,  il  éprouve  une  sensation  de  grand  bien-être,  et  s'aper- 
çoit, à  sa  grande  stupéfaction  et  à  sa  grande  joie,  que  son  hémiplégie 
est  complètement  guérie. 

Quelques  heures  plus  tard,  il  accourait  nous  faire  part  du  miracle,  et 
nous  n'en  étions  pas  moins  étonné  que  lui.  ll^ne  nous  était  pas  venu, 
en  effet,  une  seule  fois  à  Tesprit  qu'il  pût  s'agir  d'une  hémiplégie  hy»- 
térique.  Nous  n'avions  relevé  chez  M.  B. . .  aucun  stigmate  d'hystérie, 
ni  anesthésie  sensitivo-sensorielle,  ni  hypereslhésie,  ni  attaques  de 
nerfs.  La  perle  de  connaissance  après  laquelle  celte  étonnante  guérison 
était  survenue  n'avait  pas  été  elle-même  une  grande  crise  hystérique, 
car  le  domestique  de  notre  m.ilade,  seul  témoin  de  la  scène,  n'avait 
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eoQfittté  aucun  mouvemeat  couvulsif,  et  croyait  son  maître  attelai 
d'une  simple  indigestion. 

L'esprit  aventureux,  l'existence  tourmentée  de  M.  B. ..,  auraient  pu, 
à  la  rigueur,  nous  faire  soupçonner  chez  lui  la  diathèse  hystérique. 
D*autre  part^  l'atrophie  musculaire,  combinée  à  Timpuissance  motrice, 
nous  semblait  beaucoup  trop  prononcée  pour  relever  d'une  simple 
névrose.  L'événement  nous  donna  tort.  Il  va  sans  dire  d'ailleurs  que 
l'atrophie  ne  disparut  pas  immédiatement.  La  force  musculaire  elle- 
même  resta  quelque  temps  inférieure  du  côté  droit  à  ce  qu'elle  était 
du  côté  gauche  ;  mais  il  était  évident  que  la  paralysie  n'avait  pas  été  la 
conséquence  de  Tatrophie,  car  le  retour  des  fonctions  avait  été  instan- 
tané, en  dépit  de  la  persistance  de  celle-ci.  Dans  l'espace  de  quelques 
semaines,  à  la  faveur  d'une  gymnastique  modérée,  les  muscles  reprirent 
leur  volume  normal;  Il  y  a  aujourd'hui  plus  d'un  an  que  cette  guérison 
est  accomplie,  et  rien  ne  fait  supposer  qu'elle  ne  soit  pas  définitive. 
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I.  —  Discours  prononcé,  au  nom  de  F  Institut  y 
Par  M.  Charcot. 

J'ai  accepté  la  douloureuse  mission  d'exprimer,  au  nom  4e 
la  section  de  médecine  et  de  chirurgie,  les  regrets  que  fait 
éprouver  à  l'Académie  des  sciences  la  perte  imprévue  d'un 
des  membres  qui  l'ont  le  plus  honorée  et  le  mieux  servie. 
L'Académie  a  pensé  que  cette  mission  devait  incomber  à 
celui  qui  pendant  de  nombreuses  années  est  resté  attaché  à 
Vulpian  par  les  liens  d'une  amitié  étroite  et  a  été  l'intime 
témoin  de  ses  labeurs.  Mais  je  crains  que  la  tâche  ne  s6it 
bien  difFicile  à  remplir.  Le  deuil  que  nous  portons  tous  ici  est 
un  deuil  trop  personnel  pour  que  je  n'aie  point  quelque  peine 
à  rassembler  mes  forces  et  à  dominer  le  sentiment  de  pro- 
fonde affliction  que  j'éprouve. 

Je  rencontrai  Vulpian,  pour  la  première  fois,  il  y  a  trenle- 
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sept  ans  de  cela,  à  l^kôpital  de  la  Pitié,  où  nous  venions  Tun 
et  l'autre  exercer  les  fonctions  d'interne.  Parisiens  tous  les 
deux^  nous  entrions  dans  notre  vingt-cinquième  année.  Une 
parfaite  communauté  de  sentiments,  d'idées,  de  tendances 
et  jusqu'aux  difOcultés  de  l'existence  qui  nous  étaient  com- 
munes, nqus  avaient  bien  vite  rapprochés  ;  ce  fut  pour  la  \ie. 
Mon  nouveau  collègue,  à  cette  époque  déjà,  était  attaché 
au  Muséum  d'histoire  naturelle  comme  préparateur  de  Flou- 
rens,  sous  la  direction  de  M.  Philipeaux  qui  devint  plus  tard 
Bon  collaborateur.  On  voit  que,  dès  l'origine  de  sa  carrière, 
Vulpian  dut  partager  son  activité  entre  le  laboratoire  et  la 
salle  d'hôpital.  De  bonne  heure  donc,  il  avait  dû  être  amené 
à  comprendre  que  sans  le  concours  de  rexpérimentalion 
l'observation  pure  se  montre  souvent  impuissante,  tandis 
que,  par  contre,  les  données  expérimentales,  en  tant  du  moins 
qu'il  s'agit  de  la  pathologie  de  J'homrae,  restent  presque  tou- 
jours sans  application  légitime  lorsqu'elles  ne  sont  pas  inces- 
samment soumises  au  contrôle  de  la  clinique.  On  peut  dire 
que  le  grand  caractère  de  la  vie  scientifique  de  Vulpian  est 
là,  dans  cette  réunion  intime  du  médecin  et  de  l'expérimen- 
tateur. Aussi  doit-on  le  considérer  comme  l'un  des  fondateurs, 
l'un  des  promoteurs  principaux  de  cette  méthode  puissante, 
qu'on  peut  à  juste  titre  appeler  française,  et  qui,  parce  qu'elle 
reconnaît  et  proclame  hautement  les  droits  supérieurs  de  la 
Clinique,  peut  seule  diriger  par  des  voies  sûres  le  mouve- 
.  ment  qui  conduit  à  la  rénovation  scientifique  de  la  médecine 
par  la  physiologie. 

Certes,  les  circonstances  ont  secondé  Vulpian  dans  son 
élévation  rapidement  progressive  aux  situations  scientifiques 
les  plus  éminentes.  Mais  il  n'est  que  juste  de  reconnaître  que 
ses  fortes  études  poussées  dans  toutes  les  directions  de  la 
science  biologique,  qu'une  éducation  littéraire  solide,  mises 
au  service  d'un  esprit  lucide  et  pénétrant,  l'avaient  de  bonne 
heure  armé  pour  la  lutte.  Aussi  lorsque  se  présenta  «  celle 
marée  des  affaires  humaines  qui,  saisie  au  moment  du  flux, 
conduit  sûrement  au  succès  »,  n'eut-il  qu'à  se  laisser  pousser 
jusqu'au  port. 
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Nommé  médecin  des  hôpitaux  en  1857,  agrégé  de  la  Fa- 
culté de  médecine  en  18Ô0,  Vulpian  fut  appelé,  en  1864,  a 
suppléer  Flourens  au  Muséum  d'histoire  naturelle  dans  la 
chaire  de  physiologie  comparée  qu'il  a  occupée  jusqu'en  1866. 
L'épreuve  fut  décisive  :  le  succès  du  jeune  professeur  avait 
été  éclatant.  Il  s'était  affirmé  comme  expérimentateur  habile, 
critique  rigoureux  et  aussi  comme  inventeur.  A  chaque  pas, 
pendant  le  cours  de  son  enseignement,  il  avait  fait  preuve 
d'une  maturité  d'esprit  et  d'une  élévation  d'idées  dont  on 
n'admirait  pas  moins  la  précocité  que  la  grandeur. 

Les  Leçons  sur  la  Physiologie  générale  et  comparée  du 
système  nerveux^  publiées  en  1886,  sont  en  quelque  sorte  la 
représentation  écrite  de  cet  enseignement.  L'ouvrage,  on 
peut  le  dire,  était  tant  par  la  forme  que  par  le  fond  parfait 
pour  l'époque.  Non  seulement  l'auteur  y  exposait  les  con- 
naissances du  temps  sur  les  sujets  dont  il  traite,  mais  il  y 
exposait  aussi  les  résultats  de  ses  expériences  personnelles 
sur  le  mode  d'action  du  curare,  sur  la  dégénération  et  la 
régénération  des  nerfs  sectionnés,  sur  le  mode  d'activité  des 
fibres  nerveuses.  On  y  remarquait  surtout  les  leçons  relatives 
à  la  physiologie  normale  et  pathologique  de  la  moelle  épi- 
nière  :  des  diverses  parties  de  l'isthme  de  l'encéphale,  des 
hémisphères  cérébraux  enfin. 

Ce  livre  eut  une  singulière  fortune  ;  d'un  côté,  il  appelait 
sur  l'auteur  l'attention  non  seulement  des  physiologistes  et 
des  médecins,  mais  encore  des  philosophes  en  raison  des 
questions  relatives  aux  fonctions  cérébrales  supérieures  qui 
y  sont  traitées  ;  d'un  autre  côté,  il  lui  valait  en  dehors  du 
monde  scientifique  une  notoriété  à  laquelle  il  ne  s'attendait 
guère,  on  l'accusait  de  professer  une  psychologie  subversive, 
et  on  le  menaçait  de  bien  des  colères.  Par  son  attitude  calme 
et  digne,  Vulpian  fit  taire  ces  vaines  clameurs  et  bientôt  tout 
rentra  dans  l'ordre. 

Sur  ces  entrefaîtes,  par  suite  du  décès  de  Jean  Gruveilhier, 
la  chaire  d'anatomie  pathologique  devint  vacante  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris.  Vulpian  y  fut  nommé,  mais  non  sans 
peine;  son  élection  avait  rencontré  la  résistance  la  plus  vivB 


2148  DISCOURS  DE  M.  GHARGOT. 

du  côté  des  partisans  irréconciliables  des  anciennes  méthodes. 
Le  moment  était  critique  au  plus  haut  point.  L'anatomie 
pathologique  macroscopique  purement  descriptive  avait  fait 
son  temps  ;  entre  lés  mains  de  Cruveilhier  lui-même  elle  avait 
presque  atteint  le  plus  haut  degré  de  perfection  possible  ; 
mais  elle  ne  suffisait  plus.  Il  fallait  maintenant,  l'œil  armé  du 
microscope,  pénétrer  jusque  dans  Finlimité  des  organes  pour 
étudier,  dans  toutes  les  phases  de  leur  évolution,  les  lésions 
des  éléments  anatomiques. 

Vulpian,  seul,  parmi  les  agrégés  du  temps,  était,  cela  est 
incontestable,  suffisamment  préparé  par  ses  éludes  anté- 
rieures pour  accepter  la  responsabilité  d'une  si  lourde  tâche. 
Il  réussit  pleinement  à  opérer  une  réforme  urgente  et  dont 
l'accomplissement  est  certainement  un  de  ses  plus  beaux 
titres  à  la  reconnaissance  de  notre  pays.  Désormais,  grâce  à 
lui,  nous  étions,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  en  pos- 
session d'un  enseignement  véritablement  à  la  hauteur  des 
nécessités  de  l'époque  et  capable  de  lutter  contre  la  concur- 
pence  étrangère,  voire  même  de  la  dominer. 

Depuis  quelques  années,  Vulpian  faisait  partie  de  l'Acadé- 
mie de  médecine,  lorsqu'on  1872  il  obtint,  par  voie  de  per- 
mutation, d'occuper  la  chaire  de  pathologie  expérimentale  et 
comparée  devenue  libre  par  suite  de  la  retraite  de  notre  émi- 
nent  confrère  Brown-Séquard.  C'était  pour  Vulpian  revenir 
à  ses  études  de  prédilection.  Non  seulement  il  trouverait  à 
utiliser  là  les  connaissances  très  étendues  en  anatomie  com- 
parée qu'il  avait  acquises  autrefois  au  Muséum,  mais  de  plus 
il  allait  pouvoir  plus  que  jamais  établir  un  rapprochement  in- 
time entre  les  faits  que  fournit  l'expérimentation  et  ceux  que 
fournit  l'observation  clinique.  L'expérimentation,  il  ne  l'avait 
jamais  abandonnée  un  seul  instant,  et,  pour  ce  qui  est  de  la 
clinique,  il  n'avait  pas  cessé  de  s'y  perfectionner  par  la  fré- 
quentation assidue  de  son  service  d'hôpital. 

A  cette  période  de  son  enseignement,  dont  la  mort  vient  de 
marquer  le  terme,  se  rapporte  la  publication  de  quelques-uns 
de  ses  plus  importants  ouvrages  :  les  Leçons  sur  F  appareil 
yasomoteury  faites  en  1875,  qui  ne  sont  pas  uniquement,  tant 
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s*en  faut,  contrairement  à  ce  qu*en  dit  modestement  l'auteur, 
un  ouvrage  de  critique  expérimentale,  puisqu'on  y  trouve, 
entre  autres  découvertes,  la  démonstration  de  Taction  dilata- 
trice de  la  corde  du  tympan  sur  les  vaisseaux  de  la  langue  ;  les 
Leçons  sur  V action  physiologique  des  substances  toxiques 
et  médicamenteuses  (1881),  contenant  de  remarquables  études 
relatives  au  jaborandi,  au  curare,  à  la  strychnine;  enfin  le 
Traité  des  maladies  du  système  nerveux^  dont  le  second 
volume  paraissait  il  y  a  quelques  mois  à  peine.  C'est  dans  ce 
beau  livre  que  se  trouvent  consignées  et  groupées  les  innom- 
brables observations  et  les  nombreuses  découvertes  qu'a  faites 
Vulpian  dans  le  domaine  de  la  pathologie  nerveuse  pendant 
le  séjour  qu'il  fit  à  l'hospice  de  la  Salpêtrière  d'abord,  puis 
dans  divers  hôpitaux,  la  Pitié,  la  Charité,  THôtel-Dieu. 

'  Détermination  du  siège  de  la  lésion  spinale  dans  la  paraly- 
sie infantile,  premier  essai  d'une  description  syroptomatique 
de  la  maladie  dite  sclérose  en  plaques,  nosographie  de  la 
paralysie  agitante,  analyse  et  synthèse  des  affections  systé- 
matiques de  la  moelle  épiniëre,  etc.  Il  suffit  de  ces  indica- 
tions sommaires  pour  rappeler  la  part  considérable  que  Vul- 
pian peut  réclamer  dans  cette  grande  élaboration,  qui,  de 
nos  jours,  a  permis  d'asseoir  définitivement  la  pathologie 
cérébro-spinale  sur  le  triple  et  inébranlable  fondement  de  la 
clinique,  de  l'anatomie  et  de  l'expérimentation  physiologique. 

Si  quelqu'un  voulait  entreprendre  de  juger  Vulpian  comme 
médecin  et  d'apprécier  les  services  qu'il  a  rendus  a  la  patho- 
logie médicale,  c'est  dans  le  Traité  des  maladies  du  système 
nerveux  et  aussi  dans  la  Clinique  médicale  de  la  Charité  qu'il 
lui  faudrait  surtout  puiser  les  documents.  Celui  qui  au  con- 
traire voudrait  étudier  le  physiologiste  éprouverait  plus 
d'embarras.  Il  devrait  consulter,  en  outre  des  ouvrages  cités 
plus  haut,  d'innombrables  mémoires,  publications  de  tous 
genres  qui  figurent  dans  divers  recueils.  Ce  travail  de  revi- 
sion ferait  reconnaître  immanquablement  que  ce  qui  caracté- 
rise surtout  la  manière  de  Vulpian,  comme  physiologiste, 
c'est  l'exactitude  absolue,  l'arrangement  méthodique,  une 
sobriété  extrême  dans  les  conclusions.  Ses  tendances  scep- 
tiques à  l'égard  des  théories  l'auraient  même,  prétendent 
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quelques-uns,  souvent  arrêté  sur  la  voie  d'une  découverte. 
Toutes  ses  publications  montrent  qu'il  était  dominé  par  le  dé- 
sir de  rendre  justice  à  tous  les  auteurs  qui  l'avaient  précédé 
dans  Tétude  d'une  question.  On  ne  peut  qu  admirer  son  cou- 
rage scientifique  :  combien  de  fois  ne  Ta-t-on  pas  vu,  en  efiet, 
aussitôt  qu'il  avait  reconnu  l'erreur,  détruire  sans  pitié  les 
constructions  qu'il  avait  pris  le  plus  de  peine  à  édifier  ! 

Trois  ans  après  son  entrée  dans  la  chaire  de  pathologie  ex- 
périmentale, Vulpian  devait  atteindre  le  but  vers  lequel 
avaient  tendu  tous  ses  efforts;  le  fève  de  toute  sa  vie  se  réa- 
lisait enfin  :  l'Institut  lui  ouvrait  ses  portes  le  22  mai  1876, 
et  lui  accordait  ainsi  la  marque  de  distinction  la  plus  élevée 
à  laquelle  un  physiologiste  et  un  médecin  puissent  prétendre. 
Quel  sentiment  de  légitime  orgueil  ne  dut-il  pas  éprouver  le 
jour  où,  appelé  jeune  encore  à  recueillir,  dans  la  section  de 
médecine  et  de  chirurgie,  l'héritage  d'Ândral,  il  vint  s'as- 
seoir entre  Qaude  Bernard,  le  grand  physiologiste,  et  Bouil- 
laud,  vétéran  respectable  de  la  médecine  scientifique  d'alors. 

Oui,  c'était  bien  là  la  place  qu'il  avait  mérité  d'obtenir,  et 
ses  vœux  désormais  étaient  exaucés. 

Il  devait  cependant  éprouver  encore  une  satisfaction  bien 
vive  :  ce  fut  lorsque  la  confiance  de  l'Académie  l'investit  des 
hautes  fonctions  de  secrétaire  perpétuel. 

Cette  satisfaction  fut  la  dernière. 

Avoir  essayé  d'indiquer  l'évolution  générale  et  les  prin- 
cipaux épisodes  de  cette  grande  et  belle  carrière  scientifique, 
ce  n'est  là  qu'une  partie  de  notre  tâche.  Il  nous  faut  main- 
tenant parler  de  l'homme,  de  cette  nature  d'élite  qui  consacra 
pieusement  toute  sa  vie  à  la  recherche  de  la  vérité  scien- 
tifique. 

On  peut  d'un  mot  caractériser  Vulpian  :  c'était  l'homme  du 
devoir.  Jamais  on  ne  l'a  vu  reculer  devant  une  tâche  qu'il 
s'était,  engagé  à  remplir.  Lorsqu'il  sentit  ses  forces,  décliner, 
il  résigna  le  titre  si  fort  envié  de  médecin  de  l'Hôtel-Dieu 
cinq  ans  avant  la  limite  d'âge,  et,  du  même  coup,  il  aban- 
donna la  pratique  civile  qu!il  menait  cependant  depuis  plu- 
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sieurs  années  avec  le  plus  grand  succès  à  titre  de  médecia 
consultant.  C'est  qu'il  voulait  employer  tout  son  temps  au 
service  de  notre  Académie,  et  on  sait  comment  à  cet  égard  il 
s'acquittait  de  son  devoir. 

Vulpian  était  plus  encore  :  c'était  un  grand  et  bon  cœur; 
un  homme  de  famille,  prêt  à  tout  sacrifier  pour  les  siens,  un 
maître  adoré  de  ses  élèves  ;  un  ami  sûr  et  dévoué  ;  et  celui 
qui  a  le  triste  honneur  de  porter  ici  la  parole  ne  peut,  sans 
une  vive  émotion,  se  remettre  en  mémoire,  comment,  dans  les 
nombreuses  et  ardentes  compétitions  où  ils  se  sont  trouvés 
mêlés  tous  les  deux,  Vulpian  s'est  toiyours  montré  l'émule 
loyal,  généreux,  chevaleresque.  Bien  qu'il  ait  rempli  de  hautes» 
fonctions  administratives,  en  particulier  comme  doyen  de  la 
Faculté  de  médecine,  je  crois  bien  qu'il  n'a  rencontré  que  peu 
d'ennemis  ;  et  encore  ces  ennemis  appartenaient-ils  sans 
doute  à  cette  classe  d'hommes  malheureux  qui  ne  peuvent 
rencontrer  la  supériorité  du  cœur  et  de  l'esprit  sans  en 
éprouver  comme  un  sentiment  d'irritation  et  de  dépit.  Mais 
ceuiE^là  .c  on  les  regarde  et  l'on  passe  >,  comme  dit  le  grand 
poète  des  tristesses  humaines. 

Dans  le  courant  des  dernières  années,  la  santé  de  Vulpian 
s'était  progressivement  altérée.  La  mort  inopinée  d'un  enfant 
qu'il  aimait  par^lessus  tout,  puis  celle  de  la  femme  dévouée  qu'il 
aroit  choisie  pour  ccnnipagne,  vinrent  l'ébranler  plus  encore^. 
AIûr6  je  l'entendis  répéter  eé  que  je  lui  avais  entendu  dire, 
vtœ  fois  déjà,  il  y  a  de  cela  trente  ans,  lorsque,  peu  de  tempt 
après  la  mort  de  sa  mère  qu'il  adorait,  j*essayais  de  ranime^ 
son  comrageun  instant  abattu  :  «  J'espàre,  disait-il,  me  relever 
par  le  travail  :  heureusement  que  nous  avons  ce  remède-là.  » 
Oui,  le  travail,  toujours  le  travail  !  Tel  était  bien  son  refuge 
flnpnàme. 

Mais,  hélas!  cette  f(Hs  la  lutte  était  décidément  trop  inégale. 
Que  de  courageux  elTorts,  cependant,  n'a-t-il  pas  faits  pour 
remonter  la  pente  fatale.  À  la  Faculté  de  médecine,  ilous  le 
voyions  chaque  année,  avec  la  même  ardeur  et  la  même  ponc- 
tualité qu'aux  plus  beaux  jours,  reprendre  et  poursuivre  aussi 
longtemps  que  ses  forces  le  lui  permettaient  ses  cours  tou*- 
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jours  si  consciencieusement  préparés.  A  rinstitut,  il  rem- 
plissait ses  difficiles  fonctions  avec  ce  zèle  scnipuleux  et  cette 
distinction  que  nous  nous  plaisions  tous  à  reconnaître.  Od 
n'a  pas  oublié  le  bel  éloge  de  Flourens  qu'il  prononça  dans 
Tune  de  nos  séances  solennelles  et  qui  excita  votre  admi- 
ration. Marquée  au  coin  des  qualités  littéraires  et  scienti- 
fiques qui  lui  étaient  familières,  la  construction  de  cette  œuvre 
remarquable,  au  milieu  de  tant  d'autres  occupations  pres- 
santes, dut  lui  coûter  bien  des  eflbrts.  Récemment,  enfin, 
nous  l'avons  entendu,  au  sein  de  l'Académie  de  médecine, 
défendre  la  cause  d'un  illustre  savant  avec  toute  l'afdeur, 
toute  la  passion  même  d'une  conviction  profonde  et  aussi 
toute  l'indignation  que  suscite  dans  une  âme  droite  le  senti- 
ment d'une  agression  qui  ne  lui  paraît  pas  justifiée. 

C'était  trop,  Toi^nisme  succombait  peu  a  peu  sous  ces 
coups  répétés,  et  lorsqu'il  y  a  quelques  jours,  après  un  de  ces 
trop  longs  séjours  qu'il  avait  coutume  de  faire  dans  son  labora- 
toire, notre  ami  fut  saisi  des  premières  atteintes  du  mal  qui 
devait  nous  le  ravir,  nous  ne  nous  y  sommes  pas  trompés  un 
seul  instant.  En  nous,  dès  l'origine,  s'était  développée  la  dou- 
loureuse, l'implacable  conviction  que  nous  allions,  hélas  ! 
assister  à  un  désastre. 

Par  une  triste  compensation,  Vulpian,  pendant  toute  la 
durée  de  sa  maladie,  ne  reconnut  pas,  même  un  seul  instant, 
que  sa  vie  était  en  danger.  La  souffrance  du  corps,  comme 
celle  de  l'esprit,  lui  a  donc  été  épargnée.  Il  faut  nous  féli- 
citer encore,  dans  cette  épreuve,  que  la  clémence  du  sort  Tait 
ainsi  soustrait  aux  amertumes  des  luttes  cruelles  et  des  su- 
prêmes déchirements  que  la  nature  nous  impose  trop  souvent. 

Maintenant  le  malheur  est  consommé  ;  nous  pouvons  en 
mesurer  l'étendue  et  la  profondeur.  Le  vide  que  rien  ne  sau- 
rait combler  s'est  ouvert.  Les  regrets,  les  émotions  pénibles 
ou  douloureuses  que  cause  en  ce  moment  chez  nous  et  autour 
de  nous  cette  perte  irréparable  s'éteindront  eux  aussi,  tôt 
ou  tard,  car  ceux  qui  les  ressentent  sont  périssables. 

Seule  durable  et  seule  équitable  est  la  postérité;  elle 
recueillera  pieusement  le  nom  du  savant  et  le  consacrera  par 
un  souvenir  glorieux. 
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II.  —  Discours  prononcé,  au  nom  de  la  Société  de  biologie, 
Par  M.  Brown-Séquard,  président  de  la  Sociélé. 

La  Société  de  biologie  vient  de  faire,  par  la  mort  de  Vulpian, 
une  des  plus  grandes  pertes  qu'elle  pût  avoir  à  déplorer. 
Notre  illustre  et  regretté  collègue  a  contribué  largement  avec 
Rayer,  Claude  Bernard,  Charcot,  Paul  Bert  et  quelques 
autres,  à  donner  à  notre  Sociélé  la  haute  position  qu'elle 
occupe  dans  le  monde  savant.  Pendant  de  nombreuses  années, 
ses  communications  multipliées  ont  donné  un  grand  éclat  à 
nos  séances.  Nous  savons  tous  par  quelles  qualités  éminentes . 
brillait  Vulpian.  Il  joignait  à  une  extrême  exactitude  dans 
Tobservation  des  plus  minutieux  détails  des  faits,  le  pou- 
voir de  discerner  sûrement  la  valeur  propre  à  chacun  d'eux^ 
et  il  savait  mieux  que  personne  mettre  en  relief  ceux  qui 
le  méritaient.  Dans  Texposé  de  ses  recherches  personnelles, 
comme  dans  Tappréciation  des  travaux  d*autrui,  il  avait,  à  un 
haut  degré,  la  puissance  de  reconnaître  les  particularités  qui 
rendaient  inacceptables  les  conclusions  auxquelles  d'autres 
détails  paraissaient  conduire.  Il  possédait,  en  outre  de  ces . 
aptitudes  exceptionnelles  d'examen  de  tous  les  côtés  d'une 
œuvres  expérimentale  ou  clinique,  les  plus  hautes  qualités 
d'originalité,  une  grande  puissance  de  travail  et  des  connais- 
sances aussi  étendues  que  profondes  et  variées.  Il  n'y  a  donc 
pas  lieu  de  s'étonner  qu'un  homme  aussi  admirablement  doué 
ait  produit  tant  d'œuvres  remarquables  par  leur  richesse  en 
faits  nouveaux  et  par  une  valeur  exceptionnellement  grande 
dans  la  critique  des  doctrines  ayant  cours. 

Le  nom  de  Vulpian  restera  attaché  à  nombre  de  questions 
importantes  sur  lesquelles  ses  recherches  ont  jeté  une  très 
\ive  lumière.  Les  principales  d'entre  elles  sont  relatives  à  la 
physiologie  et  à  la  pathologie  des  nerfs  crâniens,  vaso-mo- 
teurs et  sécréteurs,  de  la  moelle  épinière  et  de  l'encéphale,  de 
la  peau,  du  cœur  et  d'autres  organes,  et  à  l'histoire  physio- 
logique, toxicologique  et  thérapeutique  de  nombre  de  poisons 
et  de  médicaments. 
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D'autres  que  moi  ont  dit  et  diront,  avec  les  détails  néces- 
saires, quels  sont  les  titres  qui  ont  placé  Vulpian  au  premier 
rang  parmi  les  physiologistes  et  les  médecins  de  notre  temps. 
D'autres  aussi  vous  raconteront  la  vie  si  belle  et  si  honorable 
de  notre  éminent  collègue,  et  vous  le  représenteront,  ainsi  qu'il 
le  mérite,  comme  un  modèle  de  dignité,  de  droiture  et  de 
bonté.  Quant  à  moi,  je  veux  me  borner  aux  remarques  sui- 
vantes : 

A  une  époque  où,  en  raison  de  quelque  retard  dans  rem- 
ploi du  microscope,  la  France  a  eu  un  instant  d'infériorité 
dans  les  sciences  médicales,  vis-à-vis  d'une  nation  voisine, 
elle  a  pu  en  sortir  grâce  a  une  impulsion  vigoureuse  d'une 
Éeole  que  nous  avons  connue,  pendant  une  dizaine  d'années, 
sons  le  nom  d'École  de  la  Salpêtrière,  et  dont  les  chefs  émi- 
nents  étaient  nos  illustres  collègues,  MM.  Vulpian  et  Charcot. 
Cette  impulsion  rénovatrice,  qui  a  donné  à  la  France  une 
position  prééminente,  se  fait  sentir  encore  maintenant  dans 
presque  toutes  les  branches  des  sciences  médicales,  grâce 
aox  travaux  personnels  de  ces  deux  savants  et  de  leurs  élèves, 
dcfot  quelques-uns  sont  déjà  devenus  des  maîtres  à  leur  tour. 

Parmi  les  livres  si  remarquables  que  nous  devons  à  Vulpian, 
il  en  est  un  qui  est  un  véritable  chef-d'œuvre  d'originalité  et 
d'érudition.  Je  veux  parler  de  ses  Leçons  sur  la  physiologie 
générale  et  comparée  du  système  nerveux.DBXis  cet  ouvrage, 
plus  peut-être  que  dans  ses  autres  livres,  Vulpian  a  montré 
combien  la  biologie  normale  et  pathologique  petrf;  gagner  à  la 
comparaison  des  faits  fournis  par  l'expérimentation  sur  des 
animaux  avec  les  faits  provenant  de  la  clinique  humaine.  Je 
puis  dire  que,  grâce  à  Vulpian,  les  travailleurs  qui  s'occupent 
des  sciences  médicales  sont  pourvus  de  plus  grands  moyens 
de  progrès  en  France  que  dans  aucun  autre  pays.  En  effet, 
partout  ailleurs  qu'ici  les  médecine  ne  s'occupent  guère  que  de 
faits  cliniques,  et  les  physiologistes  ne  connaissent  guère  que 
ce  qu'enseigne  l'expérimentation  sur  les  animaux;  d'où  il  ré- 
sulte souvent  que  les  questions  biok^iques  et  surtout  les  plus 
hautes  sont  résolues  dan^  un  sens  par  les  médecine  et  dans 
un  autre  par  les  physiologistes.  Je  puis  donc  dire  en  termi- 
nant que  non  seulement  notre  illustre  et  regretté  collègue  a 
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rendu  d'éminents  serviceà  à  la  science  et  à  la  pratique  de 
la  médecine  ainsi  qu'à  la  physiologie  par  ses  découvertes  et 
ses  publications  si  pleines  d'originalité,  mais  encore  en  mon- 
trant, par  le  précepte  et  par  l'exemple,  dans  ses  cours  et 
dans  ses  livres  et  mémoires,  l'immense  importance  de  l'étude 
comparative  des  faits  expérimentaux  et  des  observations 
cliniques. 

En  disant  un  dernier  adieu  à  notre  excellent  collègue,  lais- 
sez-moi ajouter  que  tous  les  membres  de  notre  Société  qui 
ont  connu  Vulpian  l'ont  aimé  autant  qu'ils  Font  admiré. 
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SUR  LES  EFFETS  PHYSIOLOGIQUES 

DE  DEUX  COLORANTS  ROUGES  AZOÏQUES  TRÈS  EMPLOYÉS 

POUR  COLORER  LES  SUBSTANCES  ALIMENTAIRES, 

Par  MM.  S.  ARLOINS  et  P.  CAZENEUVE. 


HISTORIQUE. 

L'hygiène  se  préoccupe,  à  juste  titre,  des  matières  colo- 
rantes employées  pour  colorer  les  denrées  alimentaires,  les 
boissons,  les  papiers  peints  et  les  jouets  d'enfants. 

Pendant  de  longues  années,  elle  a  prescrit  spécialement 
l'emploi  des  matières  colorantes  végétales  d'une  part  et  en- 
suite des  poudres  métalliques,  dans  lesquelles  n'entraient  ni 
le  cuivre,  ni  le  plomb,  ni  le  mercure. 

Mais  bientôt  la  découverte  des  matières  colorantes  artifi- 
cielles, dérivées  plus  ou  moins  directement  de  la  houille, 
sembla  bouleverser  l'art  des  colorations  artificielles,  après 
avoir  révolutionné  la  teinture  des  étoffes. 

C'est  la  fuchsine  la  première  découverte  qui  est  la  première 
employée. 
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Le  choix  de  ce  colorant  fut  Tobjet  d'une  réaction  assez 
vive. 

Préparée  parToxydation,  à  l'aide  de  Tacide  arsénieux,  d*ua 
mélange  d'aniline  et  de  toluidine,  la  fuchsine  était  souvent 
arsenicale.  Les  résidus  de  la  fabrication,  souvent  impurs, 
étaient  employés  sans  scrupule.  Et  bientôt  la  fraude  même 
s'en  empara  pour  colorer  les  vins. 

Quelques  procès  en  correctionnelle  furent  l'occasion  de  re- 
cherches sur  la  nocuité  de  ce  colorant.  Hygiénistes  et  toxico- 
légistes  se  sont  demandé  si  l'usage  continu  des  vins  ainsi  colo- 
rés pouvait  déterminer  des  troubles  graves  dans  la  santé. 
Des  expériences  furent  instituées.  MM.  Clouet  et  Georges 
Bergeron  firent  prendre  à  des  chiens  jusqu'à  20  grammes  de 
fuchsine  par  jour  sans  qu'ils  parussent  incommodés.  En  six 
jours,  ils  administrèrent  à  un  chien  65  grammes  qui  ne  pro- 
duisirent pas  d'effets  sensibles.  Un  homme  en  prit  3'%  5  en 
huit  jours  sans  paraître  en  souffrir.  De  là  les  conclusions 
émises  par  ces  auteurs  : 

1"  La  fuchsine,  débarrassée  de  toute  matière  étrangère, 
bien  purifiée,  sans  trace  d'arseïiic,  est  une  substance  inof- 
fensîve,  même  à  forte  dose. 

2*  Cette  fuchsine,  toujours  à  la  condition  qu'elle  soit  bien 
purifiée,  est  tout  aussi  inoffensîve  pour  colorer  les  produits 
de  consommation  que  pourraient  l'être  de  la  cochenille,  de 
l'orseille,  de  l'indigo. 

3**  Au  point  de  vue  de  l'hygiène  publique,  ce  qu'il  faudrait 
proscrire,  c'est  non  pas  l'emploi  pour  colorer  les  vins  d'une 
matière  bien  préparée  avec  des  produits  purifiés,  mais  toute 
fabrication  clandestine  dans  laquelle  on  se  servirait  de  fuch- 
sine impure  et  pouvant  contenir  de  l'acide  arsénique.  Là  est 
le  danger,  et  sans  aller  aussi  loin  qu'Hussraann  et  croire  que 
plusieurs  personnes  pourraient  être  ainsi  empoisonnées,  nous 
pensons  qu'il  peut  en  résulter  des  accidents  sérieux  ^ 

Feltz  et  Ritter  ont  contredit  ces  expériences.  Ils  auraient 


*  G.  Berobron  et  Clouet,  Sur  Tinocaité  absolue  des  mélanges  colorants  à 
base  de  faehsine  pure  {Annales  d* hygiène  et  de  médecine  légale  y  1876, 
t.  XLVI,  p.  183). 
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déterminé  de  la  diarrhée  et  de  ralbuminurie  en  faisant  pren- 
dre de  la  fuchsine  à  deux  chiens  plusieurs  jours  de  suite.  Ils 
auraient  en  outre  constaté  à  la  suite  de  cette  absorption  de 
la  fuchsine  une  vive  irritation  de  la  gueule  et  du  museau. 

Nous  ferons  remarquer  que  ces  expérimentateurs  ont  suivi 
un  mode  d'investigation  qui  prête  à  la  critique.  Tandis  que 
MM.  Clouet  et  Bergeron  administrent  la  fuchsine  avec  les 
aliments  aux  animaux,  MM.  Feltz  et  Ritter^  introduisent 
artificiellement  dans  Testomac  une  solution  aqueuse  de 
fuchsine.  Ce  mode  d'ingestion  ne  peut-il  pas  déterminer  la 
diarrhée  indépendamment  de  toute  action  spécifique  de  la 
fuchsine  ? 

D'autre  part,  quelle  fuchsine  a  été  employée  ?  A  côté  des 
impuretés  arsenicales  ou  la  présence  d'une  trace  d'aniline  et 
de  toluidine,  la  fuchsine  compte  de  nombreux  isomères. 

Avec  quels  corps  exactement  toutes  ces  expériences  ont-elles 
été  pratiquées? 

On  comprend  la  nécessité  dans  ces  études  de  s'adresser  à 
des  substances  bien  définies. 

Le  Comité  consultatif  d'hygiène  appelé  à  se  prononcer  sur 
les  propriétés  toxiques  de  la  fuchsine  noa  arsenicale,  à  la 
suite  de  nombreuses  saisies  de  vins  fuchsines  et  d'arrêts 
rendus  par  divers  tribunaux,  et  en  particulier  à  la  suite  de 
divergences  qui  s'étaient  produites  entre  les  experts  concer^ 
nant  la  toxicité  de  la  fuchsine,  chargea  MM.  Wurtz,  Fauvel, 
Bussy,  Proust  et  G.  Bergeron  de  faire  un  rapport^. 

Ces  savants  déclarèrent  nettement  que  pour  savoir  si  la 
fuchsine  est  inoffensive  ou  non,  et  résoudre  cette  question 
d'une  manière  décisive,  il  faudrait  avoir  recours  à  l'expéri- 
mentation (p.  324  et  325),  mais  ils  regrettent  que  le  Comité 
consultatif  d'hygiène  ne  puisse  mettre  à  exécution  ce  projet, 
faute  d'être  outillé  et  organisé  pour  conduire  à  bien  des  expé^ 

*  Felz  et  RiTTER,  Recherches  expérimentales  sur  Vactiou  de  la  fuchsine 
introduite  dans  l'estomac  et  dans  le  sang. 

'  G.  Bergeron,  Rapport  sur  les  propriétés  toxiques  de  la  fuchsifte  non  Arse- 
nicale {Recueil  dee  travaux  du  Comité  couaultaltii  d'hygiètte^  1878,  t.  VII, 
p.  321). 
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riences  minutieuses  qui  demandent  à  être  répétées  dans  des 
conditions  très  variées. 

La  commission,  répondant  au  ministre,  le  renvoie  au  labora- 
toire du  Collège  de  France  ou  à  celui  de  la  Faculté  de  méde- 
cine pour  les  études  expérimentales. 

Elle  s'en  tient  à  des  considérations  d'ordre  moral  qui  lui 
paraissent  suffisantes,  et,  faisant  acte  de  préservation,  elle 
demande  une  garantie  contre  les  pratiques  de  coloration  dan- 
gereuses et  même  suspectes. 

On  le  voit,  les  études  physiologiques  et  expérimentales  sur 
la  fuchsine  et  les  fuchsines  laissent  à  désirer. 

En  Allemagne,  depuis  de  longues  années  déjà,  on  parait 
avoir  fait  un  pas  de  plus  dans  la  question. 

Le  Ty  Sonnenkalb  ^ ,  puis  les  D'*  Eulenberg  et  Kohi*  à  la  suite 
de  nombreuses  expériences  sur  Faction  des  couleurs  d'aniline 
ont  conclu  que  ces  couleurs  n'étaient  pas  vénéneuses,  que 
leurs  impuretés  seules  étaient  à  redouter. 

Le  D' Sonnenkalb  fait  ressortir  la  puissance  colorante  extra- 
ordinaire de  ces  colorants,  qui  en  limite  forcément  Tusage, 
un  gramme  de  fuchsine  pouvant  colorer  plusieurs  kilogram- 
mes de  sucre. 

L'interdiction  absolue  d'employer  ces  couleurs  serait  d'une 
exécution  bien  difficile,  ajoute  cet  expérimentateur.  Les  aver- 
tissements seraient  parfaitement  inutiles.  Aussi  propose-t-il 
de  prescrire  aux  industriels,  sous  une  peine  déterminée,  de 
ne  livrer  pour  la  teinture  des  substances  alimentaires  que 
des  couleurs  entièrement  privées  de  métal  toxique.  On  exige- 
rait sur  les  enveloppes  contenant  la  couleur  le  nom  du  fabri- 
cant et  cette  mention  garanti  exempt  de  poison. 

Dans  cette  question  toxicologique  des  matières  colorantes, 
il  semble  que  les  préventions  guident  plus  souvent  l'opinion 
que  l'expérimentation  pure  ;  et  cependant  cette  dernière  doit 
être  la  seule  règle  en^hygiène  comme  dans  les  sciences  ana- 
logues. 

On  se  rappelle  les  conclusions  hâtives  de  Tardieu  et  Roussin 


*  Sonnenkalb,  Aniîin  und  AnilinfarbeD,  Leipzig,  1864. 

*  Annâïea  d'hygiène  et  de  médecine  légale^  1865,  t.  XXIV. 
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sur  Taction  irritante  de  la  coralline  qu'ils  comparaient  à  celle 
du  croton  tiglium. 

Landrin  vint  ensuite,  avec  un  ensemble  imposant  d'expé- 
riences, prouver  que  la  coralline  est  innocente  par  elle-même 
et  que  les  accidents  signalés  par  Tardieu  et  Roussin  sont  im- 
putables à  l'arsenic  qui  peut  la  souiller  dans  certains  cas*. 

Au  mois  de  juillet  1885,  M.  Poincarré,  professeur  d*hygiène 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy,  a  publié  un  travail  d  en- 
semble sur  les  dangers  de  la  fabrication  et  de  remploi  des 
couleurs  d*aniline. 

L'auteur  semble  s'être  préoccupé  surtout  des  dangers  de 
leur  fabrication.  À  côté  des  matières  colorantes,  il  a  en  effet 
étudié  beaucoup  de  matières  dérivées  plus  ou  moins  immédia- 
tement du  goudron,  qui  ne  sont  pas  des  couleurs,  telles  que 
Taniline  par  exemple. 

Il  étudie  ensuite  quelques  matières  colorantes.  Malheureu- 
sement ces  matières  sont  souvent  imparfaitement  désignées. 
A  côté  du  violet  d^Hoffmann  et  de  la  chrysoîdine,  Fauteur  parle 
de  Taction  du  bleu,  du  jaune,  de  l'orangé  et  du  veîrt.  Tandis 
que  les  premières  couleurs  sont  désignées  d'une  façon  pré- 
cise, les  autres  prêtent  à  confusion.  Les  bleus,  les  jaunes, 
les  orangés,  les  verts  sont  innombrables.  Il  est  très  important, 
dans  une  étude  physiologique,  de  distinguer  ces  corps  par 
leur  véritable  composition  chimique,  et  même  par  leur  consti- 
tution, étant  donnés  les  cas  fréquents  d'isomérie  '• 

M.  Poincarré  parle  de  la  safranine  et  de  son  action  sans 
désigner  davantage  la  safranine  qu'il  a  employée. 

Or,  safranines  est  un  nom  générique  qui  désigne  toute  une 
série  de  corps  homologues.  II  faut  absolument  préciser  et 
distinguer. 

Les  travaux  de  Claude  Bernard  sur  l'action  physiologique 
des  alcaloïdes  de  l'opium  ne  conservent  toute  leur  valeur  que 
parce  qu'ils  ont  porté  sur  des  principes  chimiques  nets  et 
définis. 

•  Tardieu  et  Roussm,  Mémoire  sur  la  coralline  {ADDoles  dliygiènct  18ô9, 
t.  XXXI,  2«  série,  p.  257)  —  D'  Landrin,  Acûdémio  dos  sciences^  28  juin  1800. 

'  PoiNCARÉ,  Recherches  expérimen laies  sur  les  couleurs  d*anlliae,  daogers 
de  leur  fabrication  et  de  leur  emploi  {Annales  d'hygiène^  1S85,  t.  XIV,  p.  21.. 
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Les  conU^adictions  les  plus  r^^tkables  pour  la  science  sur- 
giront si  on  ne  se  conforme  pas  à  cette  règle  impérieuse  de 
n'opérer  qu'avec  des  espèces  chimiques  nett^nent  désignées 
et  caractérisées. 

Ces  réflexions' semblent  encore  justifiées  par  la  découverte 
des  azo-dérivés,  si  différents  par  leur  constitution  des  autres 
couleurs  de  la  houille,  et  qui  semblent  depuis  cinq  ans  péné- 
trer de  plus  en  plus  dans  l'alimentation. 

En  1882,  M.  Pabst  signale  l'apparition  des  azo-dérivésdans 
les  vins  \  Depuis  quelque  temps  déjà,  ces  couleurs  servaient 
a  colorer  les  bonbons  et  les  liqueurs.  D'une  puissance  colo- 
rante aussi  grande  que  la  fuchsine  ou  à  peu  près,  ils  offraient 
l'avantage  sur  elle  et  sur  d'autres  colorants  de  ne  jamais  ren- 
fermer de  corps  métalliques,  mercure^  étain,  arsenic.  Géné- 
ralement sulfocoi^ugués  et  combinés  à  la  soude  pour  devenir 
solubles,  ils  ne  renferment  comme  impureté  qu'une  trace  de 
sulfate  de  soude  ou  de  sel  marin  ayant  servi  à  la  précipitation. 

A  priori  les  composés  azoïques  pouvaient  être  regardés 
comme  suspects.  De  longue  date,  on  savait  que  les  dérivés 
nitrés  sont  toxiques.  Les  azoïques  préparés  avec  les  nitrites, 
renfermant  de  l'azote  dans  leur  constitution  sous  une  forme 
qui  ne  se  rencontre  pas  dans  la  nature,  pouvaient  bien  être 
des  produits  redoutables. 

Avant  que  l'expérience  ait  tranché,  les  hygiénistes,  chez 
lesquels  la  prudence  est  le  premier  des  devoirs,  avaient  re- 
jeté de  l'alimentation  ces  composés  comme  dangereux.  Et 
personne  ne  les  blftmera  de  cette  sage  réserve. 

M.  le  professeur  Armand  Gautier  dans  son  Traité  de  la 
sophistication  des  vins  condamne  avec  énergie  l'emploi  des 
azo-dérivés  *. 

Et  M.  Wurtz,  dans  ses  rapports  de  1880  et  1881  ai^Comité 
consultatif  d'hygiène,  est  aussi  circonspect'.       ^ 

c  Depuis  quelque  temps,  dit-il  (page  300;  1880),  on  a  livré  au 

*  Pabst,  Recherche  des  dérivés  aïoïques  dans  les  sabstances  alimentaires 
[AûBëles  (Thygiène  et  de  médecine  légale^  1882,  t.  VII,  p.  62). 

*  Arm.  Gautier,  La  sopbiaticatioa  des  yIds,  1884,  p.  221. 

'  Rapport  de  M.  A.  Wurtz  {Beeueil  des  travaux  du  Comité  consultatif  d'hy- 
giène,  1880  et  1881). 
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commerce  un  certain  nombre  de  matières  colorantes  dans  la 
préparation  desquelles  entré  Tacide  nitreux.  En  agissant  dans 
dé  certaines  conditions  sur  Taniline  et  sur  d'autres  bases  or- 
ganiques, cet  acide  donne  naissance  à  des  composés  très  inté- 
ressants, mais  dangereux  parce  qu'ils  sont  à  la  fois  détonants 
et  vénéneux.  On  les  nomme  composés  diazoîques.  A  Faide 
de  ces  composés,  on  a  préparé  un  grand  nombre  de  matières 
colorantes  qui  peuvent  cacher  des  propriétés  toxiques  ou  au 
moins  nuisibles^  sous  une  belle  apparence. 

c  En  l'absence  d'expériences  établissant  Tinnocuité  de  ces 
substances,  on  peut  craindre  que  quelques-unes  ne  soient 
dangereuses  :  en  conséquence,  nous  estimons  que  leur  emploi 
pour  la  coloration  des  aliments  ou  condiments  doit  être  in- 
terdit jusqu'à  nouvel  ordre.  » 

Ces  réflexions  sont  empreintes  d'une  grande  réserve  et  d'une 
grande  hésitation,  comme  il  devait  arriver  lorsque  l'expérience 
est  encore  muette  sur  les  propriétés  physiologiques  de  ces 
procédés  tinctoriaux. 

Depuis  cette  époque  jusqu'en  1885,  la  question  n'avait  pas 
fait  un  pas.  Soit  en  France,  soit  à  l'étranger,  on  n'a  pas  paru 
se  préoccuper  d'expérimenter  ces  couleurs  azoïques.  Aussi 
Lewen,  privât  docent  à  l'Université  de  Berlin,  dans  son  Traité 
de  toxicologie,  qui  donne  les  dernières  découvertes,  ne  s'oc^ 
cupe  que  de  l'azcbenzol  et  du  diazobenzol,  qui  sont  des  corps 
nuisibles  et  même  toxiques  ^  Ces  corps  n'ont  précisément  pas 
d'intérêt  comme  matière  colorante. 

La  dernière  édition  du  Traité  de  toxicologie  de  Dragendoriï 
donne  des  renseignements  absolument  sommaires  et  écourtés 
sur  cette  importante  question,  que  le  savant  toxicologiste  ne 
paraît  pas  avoir  personnellement  abordée. 

En  1885  et  1886,  la  coloration  des  vins  en  particulier,  par 
les  dérivés  azoïques,  a  pris  un  tel  développement  que  la  ques- 
tion de  toxicité  et  de  nocirfté  s'est  posée  alarmante  devant  l'hy- 
giène et  la  chimie. 

En  collaboration  avec  M.  le  professeur  Lépine  (de  Lyon), 
l'un  de  nous  a  entrepris  à  cette  occasion,  l'année  dernière,  une 

*  Zehrbrucb  dtr  Toxicologie,  Wien  und  Leipzig,  1885. 
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étude  d'enfiemble  sur  les  principaux  de  ces  composés  et  sur 
quelques  autres  colorants  ^ 

Parmi  les  azoïques,  ont  été  expérimentés  : 

!•  Le  rouffe  soluble  de  roccelline  (sulfoconjugué  sodique); 

2*  Le  Bordeaux  B,  produit  de  la  réaction  de  la  diazo- 
naphtaline  sur  les  sels  sulfoconjugués  du  naphtol  p  ; 

3*  Lq  pourpre,  résultant  de  la  réaction  de  la  diazonaphta- 
line  monosulfoconjuguée  sur  le  naphtol  p  disulfoconjugué; 

4**  Leponceau  Ry  produit  du  diazoxylol  sur  le  disulfocon- 
jugué du  naphtol  P; 

5*  L'orangé  I  («  naphtolazobenzinesulfonate  de  sodium); 

6**  Le  Jaune  solide  (sulfoconjugué  sodique  de  Tamido-azo- 
orthotoluol). 

La  safranine  ordinaire,  le  jaune  d'or  (binitronaphtol  so- 
dique), le  jaune  N  S  (jaune  de  binitronaphtol  sulfoconjugué 
sodique),  le  bleu  de  méthylène,  le  sulfoconjugué  de  la  fuch- 
sine,  ont  été  également  examinés. 

Sans  reproduire  en  détail  ces  expériences,  nous  rappelle- 
rons qu'elles  ont  porté  sur  le  chien,  le  porc  et  sur  Thomme 
sain  ou  malade.  Le  rouge  de  roccelline  et  le  sulfocoig'ugué  de 
la  fuchsine  ont  été  administrés  au  chien,  au  porc  et  àThomme  ; 
le  jaune  N  S,  le  jaune  solide,  le  Bordeaux  B,  le  pourpre,  le 
ponceau  R,  l'orangé  I,  ont  été  expérimentés  sur  le  chien  et 
Thonmie.  Le  bleu  de  méthylène,  la  safranine,  le  jaune  de  bini- 
tronaphtol, n'ont  été  étudiés  que  sur  le  chien. 

On  a  procédé  par  ingestion  dans  le  tube  digestif,  soit  en  met- 
tant le  colorant  en  dissolution  dans  la  soupe,  soit  en  l'admi- 
nistrant sous  forme  de  prises.  On  a  également  injecté  les 
colorants  dans  le  torrent  circulatoire  pour  établir  une  échelle 
denocuité^  sinon  pour  en  tirer  des 'déductions  immédiates  qui 
puissent  intéresser  l'hygiène. 

Ce  travail  aboutissait  aux  conclusions  suivantes  : 

1*  Le  binitronaphtol  est  toxique  et  peut  ainsi  se  classer  à 
côté  des  autres  dérivés  nitrés,  l'acide  picrique,  par  exemple. 
Mais  son  sulfoconjugué,  le  jaune  N  S,  est  inoffensif; 

*  Cazeneuve  et  Lépine,  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  1885 
%i  1S86,  et  BaUetia  de  t Académie  de  médecine,  27  avril  1886. 
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2*  La  safranine  et  le  bleu  de  mélhylène,  sans  être  des 
toxiques  à  proprement  parler,  ne  sont  pas  inactifs. 

Ils  ont  une  action  irritante  bien  manifeste  sur  le  tube  di- 
gestif. 

3'  Les  colorants  suivants  sont  tolérés  par  lliomme  sain  et 
même  malade  (brightique)  comme  par  les  animaux  (chiens, 
porcs),  sans  aucun  phénomène  appréciable  et  à  des  doses  éle- 
vées : 

Le  jaune  solide,  le  rouge  de  roccelline,  le  rouge  Bordeaux  B, 
le  pourpre,  le  ponceau  R,  Torangé  I,  le  sulfoconjugué  de  la 
fuchsine  (fuchsine  S). 

MM.  Cazeneuve  et  Lépine  ont  fait  remarquer  à  cette  occa- 
sion que  les  colorants  ainsi  inoffensifs  étaient  sulfocom'ugués 
et  sodifiés. 

Ils  ont  rappelé  Tobservation  de  Baumann  constatant  que  les 
produits  de  la  série  aromatique  s*éliminaient  souvent  de 
Torganisme  à  Tétat  sulfoconjugué;  que  le  phénol  devient  phé- 
nylsulfate,  et  que  le  phényisulfate  de  soude  est  bien  moins 
toxique  que  le  phénol  lui-même. 

Ils  ont  prouvé  que  ce  n*est  pas  là  un  fait  isolé,  mais  qu'une 
loi  toxicologique  importante  semble  liée  à  cette  sulfocox^ugai- 
son.  C'est  ainsi  que  le  jaune  N  S  sulfoconjugué  du  binitrona- 
phtol  n*est  plus  toxique,  que  le  sulfoconjugué  de  la  fuchsine 
est  toléré  à  des  doses  énormes,  et  que  le  pourpre,  qui  est  un 
trisulfoconjugué  sodique,  parait  encore  plus  inerte  que  le 
rouge  Bordeaux  B  bisulfoconjugué  seulement,  et  se  liant  à  un 
composé  analogue. 

Ne  vient-on  pas  de  démontrer,  d'ailleurs,  en  Allemagne  que 
la  strychnine  sulfocopjuguée^  qu'on  est  parvenu  à  obtenir,  est 
moins  toxique  que  l'alcaloïde  générateur. 

MM.  Cazeneuve  et  Lépine  conclurent  tout  en  condamnant 
énergiquement  la  fraude  et  l'usage  de  ces  colorants  pour  trom- 
per sur  la  qualité  de  la  marchandise  vendue,  que  quelques 
colorants  azoïques  sulfoconjugués sodifiés  étaient  suffisamment 
înoffensifs  pour  être  employés  pour  colorer  les  denrées  ali- 
mentaires artificielles  :  bonbons,  liqueurs  de  fantaisie.  Ces 
corps  sont  fabriqués  par  des  procédés  simples  qui  donnent  des 
rendements  théoriques.  Aucun  sel  métallique  (mercure,  étain, 
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arsenic)  n'intervient.  Le  sulfate  de  soude  est  la  seule  impureté. 

Les  grandes  lignes  de  Thistoire  toxicologique  des  princi- 
paux colorants  de  la  houille  ou  des  principaux  colorants  azoï- 
ques  ainsi  établies,  il  nous  a  paru  important  de  faire  un  pas  de 
plus  et  d'épuiser  tous  les  côtés  de  Tinvestigation  physiolo- 
gique, non  pas  sur  tous  les  colorants,  mais  sur  deux  types 
principaux. 

C'est  dans  ce  but  que  nous  avons  entrepris  sur  le  rouge 
soluble  et  le  rouge  solide  une  étude  métallique  avec  toutes 
les  ressources  de  la  physiologie  pour  ne  laisser  dans  l'ombre 
aucun  desideratum  et  donner  un  ensemble  d'observations 
complet  sur  lequel  l'hygiène  puisse  définitivement  s'appuyer. 

Nous  nous  sommes  procuré  le  mélange  de  ces  deux  rouges 
à  Bordeaux,  chez  M.  Clerc,  pharmacien,  qui  nous  l'a  expédié 
sous  la  marque  J.  C;  l'emploi  commercial  de  ce  mélange,  très 
courant,  paraît-il,  pour  colorer  les  bonbons,  les  liqueurs,  etc., 
justifiait  notre  choix. 

Nous  avons  analysé  ce  produit  avant  toute  expérimentation 
physiologique.  Nous  l'avons  reconnu  composé  pour  les  2/3 
de  rouge  soluble  qui  est  le  sulfoconjugué  sodique  de  la  roccel* 
Une,  et  pour  1/3  de  rouge  solide  (rouge  B),  produit  de  Taction 
du  composé  diazoïque  de  la  naphtylamine  a  sur  le  p  naphtol  a 
disulfoconjugué.  Ce  colorant  donnait  également  à  l'analyse 
uae  petite  quantité  d'indigo  et  de  sulfate  de  soude. 

Étant  donnés  les  cas  d'isomérie  nombreux  parmi  ces  azo- 
dérivés,  nous  croyons  devoir  donner  les  formules  de  ces  deux 
colorants,  afin  de  bien  préciser  la  nature  des  corps  expéri- 
mentés. 

Le  rouge  soluble  de  roccelline  est  le  corps  répondant  à  la 

formule 

SO^Na 

N  =  N 

OH 
S03Na 


C10H6 


GiOH«, 


et  le  rouge  B  a  pour  formule 


(S03Na)a 
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Nous  avons  opéré  sur  le  mélange  de  ces  deux  corps  pour 
prendre  sur  le  vif  en  quelque  45orte  un  produit  qui  se  débite 
par  plusieurs  milliers  de  kilogrammes  par  an,  surtout  en  Es- 
pagne et  en  Amérique  —  nous  en  avons  les  preuves  authen- 
tiques. 

Nous  avons  étudié  ce  mélange  au  point  de  vue  de  l'intoxi- 
cation aiguë  et  de  Tintoxication  chronique. 

Dans  l'intoxication  aiguë,  nous  avons  suivi  l'action  sur  la 
circulation,  sur  la  respiration,  sur  la  pression  sanguine,  nous 
avons  poursuivi  les  effets  sur  les  combustions  intimes  dans 
les  tissus,  soit  en  dosant  les  gaz  du  sang  après  ii^ection  dans 
le  torrent  circulatoire,  soit  en  dosant  l'urée  excrétée  sous  l'in- 
fluence de  l'administration  du  produit  par  les  voies  diges- 
tives. 

Comme  ce  colorant  est  employé  également  pour  colorer  les 
vins,  il  pouvait  être  intéressant  de  rechercher  si  le  sulfate  de 
potasse  qui  ligure  journellement  dans  les  vins  plâtrés  à  des 
doses  qui  dépassent  parfois  2  grammes  par  litre,  est  plus  ou 
moins  toxique  que  ledit  colorant,  qui  ne  peut  jamais  figurer, 
en  raison  de  sa  puissance  colorante,  qu'à  la  dose  de  quelques 
centigrammes. 

Enfin,  dans  notre  étude  sur  l'intoxication  chronique,  nous 
avons  administré  le  colorant  par  les  voies  digestives  dans  les 
conditions  les  plus  normales  possibles,  c'est-à-dire  avec  l'ali- 
mentation à  un  porc  et  à  des  chiens  pendant  de  longs  mois 
et  cela  à  des  doses  élevées  qui  dépassent  de  beaucoup  les 
doses  journalières  qui  pourraient  être  ingérées  par  l'homme. 

I 

RECHERCHES    SUR  l'iNTOXICATION   AIGUË. 

A.  —  Intoxication  par  f  introduction   de  doses  massives 
de  colorant  dans  le  torrent  circulatoire. 

Nous  avons  tout  d'abord  cherché  à  quelles  doses  ce  colo- 
rant pouvait  produire  la  mort,  iqjecté  dans  le  torrent  cir- 
culatoire. Il  était  à  prévoir  qu'en  déterminant  l'accumulation 
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de  la  matière  colorante  dans  le  milieu  intérieur  de  rorga<>« 
nismOy  de  manière  à  rendre  ineflicace  le  travail  éliminatoire 
des  glandes/  on  finirait  par  placer  les  éléments  anatomiques 
dans  l'impossibilité  de  vivre.  Le  point  intéressant  était  de 
connaître  avec  quelles  doses  de  colorant  on  atteindrait  ce  ré- 
sultat. 

Il  fallait,  au  préalable,  déterminer  le  titre  et  la  composition 
de  la,solution  la  plus  convenable  pour  obtenir  simplement  les 
effets  cherchés. 

Après  quelques  essais,  on  s*est  arrêté  à  la  solution  sui- 
vante: 

Matière  colorante 1'' 

Eau  salée 25 

L*eau  salée  était  préparée  avec 

Sel  marin If^ 

Eau • 1000 

L'eau  salée  a  été  choisie  comme  véhicule,  afin  que  Tin- 
jection  intravasculaire  n'exerçât  aucune  action  fâcheuse  sur 
les  globules  rouges  du  sang.  Quant  au  titre  1/25,  il  convient 
fort  bien  pour  mettre  le  colorant  en  dissolution  et  pour  donner 
à  l'expérience  une  grande  simplicité  d'exécution. 

ExpKRiENCB  I.  —  Chienne  âgée  de  12  ans  ;  poids,  22  kilogrammes. 

L^animal  est  fixé  sur  la  table  à  vivisection  ;  on  découvre  la  veine 
jugulaire  ;  on  lie  ce  vaisseau  dans  son  milieu,  et  on  fixe  une  canule  à 
demeure  sur  le  bout  central. 

On  commence  par  pousser  lentement  dans  le  système  circulatoire 
25  cenlimèlres  cubes  de  solution,  autrement  dit  1  gramme  de  colorant. 
Au  bout  de  dix  mioutes,  on  injecte  encore  25  centimètrea  cubes,  et 
ainsi  de  suite,  jusqu'à  la  septième  injection* 

Ce  sujet  a  donc  reçu  .115  centimètres  cubes  de  solution,  soit  1  gram- 
mes de  matière  eolorante  dans  le  sasg,  en  une  heure  dix.  minutes. 

Les  cinq  premières  injectiions  n*ont  pas  produit. de  troubles  très 
appréciables,  an  moins  à  «n  examen  superficiel.  Entre  la  cinquième 
et  la  sixième  iigeetion,  la  muqueuse  buccale  et  la  conjonctive  se  mon- 
trèreat  colorées  ea  rose  ;  la  peau  de  toute  la  face  inférieure  du  corps 
et  de  la  face  interne  des  enisses  offrit  uae  teinte  analogue  ;  Tanimal 
émit  une  eertaine  quantité  d'urine  rougé  brunâtre  ;  les  pupilles  se 
dilatèrent,  Tœil  devint  saillant  el  cdmme  insensible  ;  une  salive  spur 


918  s.  ASLAmO  ET  p.  GAIBHBUTB. 

meuse  s'écoula  de  la  bouche  ;  la  respiration  prit  de  l'ampleiir  et  ime 
grande  régularité. 

Ces  symptômes  persistant,  sans  aggravation  ni  diminution,  longtemps 
après  l'administration  de  la  septième  dose,  on  se  décida  à  sacrifier 
l^nimaL 

Vautopsie  fat  immédiatement  pratiquée  : 

La  matière  colorante  a  imprégné  fortement  tout  le  tissu  coi^onetif  et 
ses  dérivés,  les  tissus  fibreux.  Ainsi  le  tissu  conjonctif  lâche  sous- 
cutané  et  inter-musculaire,  les  valvules  du  cœur,  les  parois  des  artères 
présentent  une  couleur  uniformément  rosée.  Toutes  lés  muqueuses 
internes  offrent  la  même  teinte.  Parmi  les  parenchymes,  le  tissu  da 
poumon  est  celui  qui  a  retenu  le  moins  de  matière  colorante  ;  mais  les 
reins  et  le  foie  sont  particulièrement  injectés  ;  les  glandes  salivaires 
sont  légèrement  teintées.  La  vésicule  biliaire  est  distendue  par  une 
bile  roageàtre  qui,  après  dessiccation ,  ressemble  à  une  laque  carminée 
très  foncée.  Le  cerveau  se  présente  avec  une  coloration  presque  nor- 
male. 

Il  est  digne  de  remarque  qu'il  s'agit  là  d^une  diffusion  de  la  matière 
colorante  dans  plusieurs  tissus.  Elle  n'a  pas  été  fixée  par  les  éléments 
anatomiques.  Des  préparations  histologiques  faites  extemporanément, 
sans  réactif,  avec  les  tissus  les  plus  vivement  teintés,  n'offraient,  aa 
microscope,  aucun  élément  coloré.  De  plus,  placés  dans  Talcool  ordi- 
naire, tous  ces  tissus  ont  cédé  rapidement  leur  matière  colorante. 

Nous  devons  avouer  que  le  résultat  de  cette  expérience  nous  a 
beaucoup  étonnés,  par  la  résistance  de  l'animal  à  la  dose  énorme  de 
colorant  qui  a  été  introduite  brusquement,  peut-on  dire,  dans  soa 
système  circulatoire.  Cette  chienne  a  reçu  Og',90  de  colorant  par  kilo- 
gramme de  poids  vif.  Puisque  nous  cherchions  à  produire  l'empoi- 
sonnement, c'était  une  indication  d'augmenter  cette  dose  pour  atteindre 
notre  but.  C'est  ce  que  nous  avons  fait  dans  l'expérience  suivimte  : 

ExpÉRtENCs  II.  »  Petit  chien  pesant  6  kilogrammes. 

Cet  animal  est  préparé  de  la  même  manière  que  le  précédent.  On 
iigecte  dans  ses  vaisseaux  la  solution  qœ  l'on  avait  employée  sur 
l'autre  sujet.  Seulement,  chaque  injection  se  compose  de  bO  eenti- 
mètres  cubes  de  solution  contenant  2  grammes  de  colorant  ;  de  plus, 
les  injections  sont  poussées  de  huit  en  huit  minutes* 

On  observe  sur  ce  sujet  les  aymptômes  que  nous  avons  déjà  décrits. 
Après  la  troisième  injection,  la  peau  de  la  face  Inférieure  du  eorps 
prend  une  teinte  rosée  ;  il  va  sans  dire  que  les  muqueuses  apparentes 
présentent  la  môme  coloration.  Une  «alivation  .abondante  s'établit  dès 
ee  moment  ;  la  salive  est  d'abord  inoolore  ;  mais,  après  TinjecUon  de 
14  grammes  de  matière  colorante,  la  salive  devient  rose  et  teint  très 
légèrement  un  moreeaude  papier  à  filtre.  La  peau  el  surtout  les  ma- 
-yeuses  finissent  par  acquérir  une  eouleur  lie  de  vin. 
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Oa  86  proposait  d*iDJecter  la  matière  colorante  jusqu'à  là  mort  du 
chien.  Mais  on  a  épuisé  cette  solution  avant  d*avoir  obtenu  ce  résultat. 

L*animal  a  reçu  dans  ses  veines  450  centimètres  cubes  d'eau  tenant 
en  dissolution  18  grammes  de  colorant  ;  malgré  cette  dose  excessive, 
il  n^est  pas  mort  au  cours  de  rexpérience.  Il  a  fallu  le  détacher  et  le 
descendre  de  la  table  à  vivisection.  Il  reste  couché,  sans  force,  dans 
un  coin  du  laboratoire;  il  aboie  faiblement  de  temps  en  temps;  il 
rejette  à  deux  ou  trois  reprises  une  urine  très  foncée  et  des  matières  se- 
mi-floides  renfermant  de  la  matière  colorante  ;  sa  température  centrale 
s'abaisse  peu  à  peu  ;  enfin,  lorsqu'elle  amve  à  21<»,  Tanimal  succombe. 
Il  s'est  écoulé  trois  heures  et  demie  depuis  la  dernière  injection. 

Ces  deux  expériences  démontrent  que  Ton  peut  déterminer 
Tintoxication  aiguë  du  chien  à  Taide  de  la  matière  colorante 
que  nous  étudions.  Mais,  pour  produire  cet  accident,  il  faut 
assurer  Taccumulation  de  cette  substance  dans  le  sang  en 
quantité  véritablement  énorme.  En  effet,  le  deuxième  chien, 
dont  la  vie  a  été  réellement  compromise  par  les  injections 
qu'il  a.  supportées,  a  reçu  précipitamment  3  grammes  de  co- 
lorant pour  un  kilogramme  de  poids  vif. 

B,  —  Effets  des  injections  intra-veineuses  de  colorant  sur 
le  cœur  et  la  circulation  et  sur  la  respiration. 

Les  effets  de  la  matière  colorante  sur  Torganisme  méritent 
d*étre  analysés  minutieusement,  depuis  le  moment  où  ils  com- 
mencent à  se  manifester  jusqu'à  ce  qu'ils  compromettent 
l'existence.  Nous  avons  donc  recueilli,  à  l'aide  delà  méthode 
graphique,  les  moindres  modifications  imprimées  à  la  circu- 
lation et  à  la  respiration  pendant  toute  la  durée  de  quelques 
expériences.  La  continuité  dans  l'inscription  permet  d'affirmer 
qu'aucun  effet  important  ne  nous  a  échappé. 

Pour  recueillir  ces  modifications  et  surtout  pour  les  rap- 
porter avec  assurance  aux  doses  qui  les  ont  produites,  il  faut 
nécessairement  introduire  la  matière  colorante  dans  le  sang. 
Grâce  à  cette  méthode,  on  n'a  pas  à  compter  avec  l'irrégula- 
rité de  l'absorption  intestinale.  De  plus,  on  arrive  aux  hautes 
doses  en  très  peu  de  temps,  ce  qui  serait  impossible  si  loii 
administrait  la  substance  par  la  voie  digestive. 
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!•  Effets  sur  le  cœur.  —  Les  ii^'ections  intra-veineuses  de 
la  matière  colorante  agissent  à  la  façon  d*un  sédatif  du  cœur 
jusqu'au  moment  où  elles  sont  immédiatement  menaçantes 
pour  la  vie. 

Ainsi,  sur  un  petit  chien  du  poids  de  6  kilogrammes,  avant 
une  première  injection  de  2  grammes,  le  cœur  battait  132  fois 
par  minute  ;  après  l'introduction  de  4  grammes  de  colorant 
dans  100  grammes  d'eau  salée  à  7  0/00,  le  nombre  des  bat- 
tements s'élevait  à  138;  mais  cette  accélération  était  absolu- 
ment passagère.  En  eiTet,  au  moment  où  l'on  pratiquait  la 
troisième  injection^  c'est-à-dire  lorsqu'on  portait  la  dose  à 
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Fig.  1.  —  Chien, 

Graphiques  de  la  respiralion,  de  la  pression  artérielle  et  du  pouls  avant  l'in- 
jection de  la  matière  colorante  dans  le  sang.  —  S,  ligne  d'abscisse  et  se- 
condes (elle  a  été  relevée  de  O^fOl)  ;  R,  respiration;  Pr,  pression  artérielle 
enregistrée  à  Taide  d'un  manonaètre  à  mercure  ;  Po,  pouls  enregiatrô  à  raide 
d'un  sphygmoscope. 

6  grammes,  le  cœur  ne  battait  plus  que  120  fois  par  minute. 
L'animal  a  regu  successivement  de  huit  en  huit  minutes,  8, 
10, 12,  14,  16  et  18  grammes  de  colorant  ;  le  nombre  des  ré- 
volutions cardiaques  tombait,  pendant  la  durée  de  ces  injec- 
tions, à  102,  90,  81  et  78  par  minute  (fiff.  1,  2,  3,  4,  5,  6). 
Quant  à  la  force  des  systoles,  elle  subit  une  diminution 
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lente,  mais  graduelle,  du  commencement  à  la  fin  des  injejC- 
tions,  comme  on  peut  s'en  convaincre  par  l'examen  des  tracés 
sphygmoscopiques.  Mais  l'affaiblissement  n*apparait  qu'à 
partir  du  moment  où  la  dose  de  colorant  introduit  dans  le  sang 
s'élève  à  6  ou  8  grammes  {fiff.  %  3,  4  et  5). 

Sur  le  sujet  dont  il  est  question  ici,  le  cœur  présenta  des 
troubles  extrêmement  marqués  à  la  suite  de  l'injection  de 
18  grammes  de  colorant.  Ils  consistaient  en  des  modifications 
brusques  et  inverses  du  rythme.  Ainsi,  partant  de  78  batte- 
ments par  minute,  on  en  comptait  tout  à  coup  99,  puis  75, 
puis  88.  Enfin,  trois  heures  avant  la  mort,  le  cœur  se  con- 
tractait 120  à  117  fois  par  minute.  La  force  des  battements, 
dans  cette  dernière  période,  était  extrêmement  faible  ;  les 
systoles  étaient  presque  insensibles  {fig.  6). 
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Fig.  2.  —  ChicD, 

Grtphiques  de  la  respiration,  de  la  pression  artérielle  et  du  pouls,  après 
l'injection  de  6  grammes  de  colorant  dans  la  veine  jugulaire.  —  S,  R,  Pr, 
Po,  même  signification  que  sur  la  figure  1. 

2*  Effets  sur  la  pression  artérielle.  —  Sous  l'influence 
des  premières  injections,  la  tension  augmente  dansles  artères.^ 
Nous  l'avons  vue  passer  de  0"*,098  de  mercure  à  0",114  et 
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0",120.  Ce  chiffre  a  été  le  plus  élevé;  il  coïncidait  avec  Tinjec- 
tion  de  6  grammes  de  colorant  dissous  dans  150  grammes 
d'eau  salée  (%.  2).  A  partir  de  ce  moment,  la  pression  diminue 
continuellement  après  chaque  injection  :  elle  revient  à  0,098, 
quand  on  a  injecté  8  grammes  ;  puis  elle  descend  à  0",094, 
O^OQO,  O'-jOSO,  0'",076  pendant  que  l'on  injecte  8, 10, 12, 16 
et  18  grammes  de  matière  colorante  {fiff.  3,  4,  5  et  6). 
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Fig.  8.  —  CbicB, 
Graphiques  de  la  respiration,   de  la  pression  artérielle  et   du   pouls,  après 
rinjection  de  8  grammes  de  colorant  dans  la  jugulaire.  —  S,  R,  Pr,  Po, 
même  signification  que  dans  les  figures  précédentes. 

Nous  n'avons  pu  injecter  plus  de  18  grammes  de  colorant 
sur  ce  petit  animal,  faute  d'avoir  préparé  une  dose  suffisante 
de  solution.  Néanmoins,  comme  on  Ta  vu  plus  haut^  cette 
dose  a  suffi  pour  causer  la  mort  au  bout  dé  trois  heures  et 
demie.  Or,  depuis  la  dernière  injection  jusqu'au  dénouement, 
la  pression  artérielle  a  baissé  sans  se  relever  un  seul  instant; 
lorsqu'on  a  cessé  ds  recueillir  le  tracé  de  la  tension,  ceUe-ci 
ne  mesurait  que  20  millimètres  de  mercure  (%.  6). 

L'étude  du  graphique  de  la  pression  artérielle  donne  lieu 
à  deux  remarques  intéressantes  : 

1  La  pression  descend  de  0",098  de  mercure  à  0",076  pen 
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dant  que  Ton  introduit  dans  le  système  circulatoire  9  doses 
de  colorant  dissous  chacune  dans  50  centimètres  cubes  d*eau 
salée,  ce  qui  représente  450  centimètres  cubes  d'eau.  Sur  un 
chien  du  poids  de  6  kilogrammes,  cette  quantité  est  considé- 
rable. Or,  malgré  ces  injections  qui  devraient  augmenter  la 
masse  du  sang  et  déterminer  une  élévation  de  la  tension, 
celle-ci  baisse  graduellement.  Nous  devons  en  conclure  que 
la  matière  colorante  provoque  la  dilatation  des  vaisseaux  ca- 
ptllaii'cs.  L'acLion  vaso-dilatatrice  précéda  le  momenl  où  les 
teffumenls  prennent  la  couleur  rose. 


Fig.  4.  —  Chien. 

Graphiques  de  la  respiration,  de  la  pression  artérielle  et  du  pouls,  après 
J*iigeclion  de  16  grammes  de  colorant  dans  la  jugulaire.  —  S,  R,  Pr,  Pr, 
mCme  signification  que  dans  les  figures  précédents. 

^  Mais  on  constate  que  la  vaso-dilatation  ne  s'établit  pas 
avec  une  gradation  insensible.  On  commence  par  remarquer 
des  chutes  brusques  de  tension,  d'une  durée  de  vingt  à  trente 
secondes,  suivies  immédiatement  d'un  retour  à  l'état  primitif 
{Sff.  3,  4,  tracé  Pr).  Ainsi,  pendant  l'iiyection  de  la  cin- 
quième dose,  la  pression  descend  rapidement  de  0°',094  à 
0»,058  ;  elle  se  relève  à  0"*,090  ;  pendant  l'injection  de  la 
sixième  dose,  elle  passe  de  0",090  à  0"»,084  pour  remonter  à 
0",088  ;  à  la  suite  de  la  septième  injection,  la  pression  n'est 
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plus  que  de  0»,056  ;  elle  remonte  à  0'^,080,  etc.  Enfin,  à  la 
suite  de  la  neuvième  injection,  le  manomètre  enregistreur 
n'indique  plus  que  0'",064  de  pression  et,  à  partir  de  ce  mo- 
ment, il  descend  régulièrement  jusqu*àO%OÎO(/iflr.  4,  5  et  6). 
On  ne  peut  attribuer  ces  phénomènes  à  une  influence  res- 
piratoire, cas  ils  coïncident  avec  une  série  de  phases  expira- 
trices  maxima. 


Fig.  5.  —  Cbieû. 

Graphiques  de  la  respiralion,  de  la  pression  artérielle  et  du  pouls  après 
rinjeclion  de  18  grammes  de  colorant  dans  la  Jugulaire.  —  S,  R,  Pr,  Po, 
même  signification  que  dans  les  figures  précédentes. 

En  résumé,  Faction  vaso-dilatatrice  exercée  par  la  matière 
colorante  que  nous  étudions  apparaît  à  la  suite  de  l'injection 
d'une  dose  que  l'on  peut  évaluer  à  50  centigrammes  par  kilo- 
gramme de  poids  vif.  Elle  est  précédée  d'une  sorte  d'alaxie 
vaso-motrice,  semblable  à  celle  que  Ton  observe  dans  beaucoup 
d'autres  cas,  caractérisée  par  de  brusques  alternatives  de  vaso- 
dilatation et  de  vaso-constriction. 

3«  Effets  sur  la  respiration.  —  Au  début  de  toute  expé- 
rience précédée  d'une  vivisection,  la  respiration  s'accélère 
toujours  beaucoup.  Il  est  donc  bon  d'attendre  un  certain  temps, 
après  la  fin  des  opérations  douloureuses,  pour  étudier  les  mo- 
difications de  cette  fonction. 

Nous  examinerons  l'influence  exercée  par  les  injections 
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intra-veiûeuses  de  matière  colorante  sur  le  nombre,  Tampli- 
tude  et  la  forme  des  mouvements  respiratoires. 

l*"  Sur  le  chien  qui  est  pris  ici  pour  exemple,  le  nombre 
des  respirations  a  augmenté  rapidement  pendant  Tadminis- 
tration  des  6  premiers  grammes  de  colorant;  il  a  passé  de  18 
à  42  par  minute.  Mais,  à  partir  de  ce  moment,  le  nombre  a 
diminué  lentement,  de  sorte  que,  quelques  minutes  après 
Tadministration  des  18  grammes  de  matière  colorante,  on  ne 
comptait  plus  que  10  respirations  par  minute.  À  la  fln  de  Tex- 
périence,  lorsque  Tanimal  est  entré  dans  la  période  agonique, 
le  nombre  des  respirations  a  subi  des  oscillations  remar- 
quables, tantôt  s'élevant  de  10  à  33  par  minute,  tantôt  retom- 
bant de  33  à  15. 

2*  Au  début,  Taraplitude  des  mouvements  respiratoires  aug- 
mente en  même  temps  que  le  nombre  et  conserve  ce  carac- 
tère environ  jusqu'à  l'injection  de  10  grammes  de  colorant. 
Pendant  cette  période,  on  note  la  particularité  suivante  :  à 
peu  près  vers  le  milieu  de  la  durée  de  chaque  injection,  les 
mouvements  respiratoires  se  limitent  dans  leur  profondeur, 
de  sorte  que  les  graphiques  conservent  le  niveau  maximum, 
tandis  que  le  niveau  minimum  se  relève;  la  poitrine  tend 
donc  à  se  maintenir  resserrée,  et  c'est  dans  cet  état  d'affais- 
sement du  thorax  que  le  sujet  exécute  cinq  à  six  respirations. 

Lorsque  les  mouvements  respiratoires  commencent  à  se 
ralentir,  c'est-à-dire  à  partir  de  l'injection  de  8  grammes, 
l'amplitude  de  la  respiration  diminue  également.  C'est  sur- 
tout pendant  cette  période  que  l'on  observe  les  phases  signa- 
lées dans  les  lignes  précédentes.  Ces  phases  où  l'ampliation 
du  thorax  est  diminuée,  alors  que  TaiTaissement  reste  le  même, 
coïncident  avec  une  chute  passagère  de  la  tension  artérielle. 
Nous  avons  déjà  attiré  l'attention  sur  cette  simultanéité, 
afin  de  bien  établir  que  la  dépression  sanguine  dont  il  s'agit  * 
est  due  à  une  brusque  et  passagère  dilatation  des  capillaires 
et  non  à  une  ampliation  soutenue  du  thorax  (%.  2  et  3). 

C'est  surtout  à  la  suite  de  l'injection  de  18  grammes  de 
colorant  que  l'amplitude  des  mouvements  respiratoires  dimi- 
nue ;  elle  finit  par  n'être  plus  que  le  quart  et  même  le  sixième 
de  l'amplitude  primitive. 
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Toutefois,  à  ce  degré  de  limitation,  on  voit  de  temps  en 
temps  le  thorax  s^agrandir  largement;  Tanimal  fait  donc 
quelques  profondes  inspirations  pour  compenser  le  peu  d'am- 
plitude de  la  plupart  des  mouvements  respiratoires.  Chose 
intéressante,  pendant  cette  dernière  période,  les  maxima  et 
les  minima  du  tracé  se  relèvent,  ce  qui  prouve  que  Tanimal  se 
met  de  plus  en  plus  en  expiration  forcée,  et  que  les  muscles 
inspirateurs  sont  vivement  atteints  dans  leur  puissance. 


Fîg.  6.  —  CliiôD, 

Graphiques  de  la  respiration,  de  la  pression  artérielle  et  du  pouls,  à  la  fin  de 
réxpérience,  S  heures  avant  la  mort.  —  S,  R,  Pr,  Po,  même  signiûcation 
que  dans  les  figures  précédentes. 

3""  Cette  assertion  est  corroborée  par  la  forme  que  pré- 
sentent les  courbes  respiratoires,  immédiatement  après  la 
neuvième  injection.  L'inspiration  s'exécute  d'abord  lente- 
ment ;  elle  s'achève  ensuite  avec  une  certaine  brusquerie 
(%.  5  et  6).  Quant  à  l'expiration,  elle  se  traduit  d'abord  par 
une  ligne  fortement  oblique,  puis  par  une  ligne  presque  ver- 
ticale qui  dénote,  a  la  fin,  l'intervention  des  muscles  expira- 
teurs. 

Plus  tard,  lorsque  les  mouvements  respiratoires  sont  très 
limités,  l'expiration  est  purement  passive;  l'inspiration  est 
lente,  difScile,  et  s'exécute  toujours  en  deux  temps  {ûff,  6). 

Résumé.  —  La  circulation  et  la  respiration  sont  donc  pro- 
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fondement  modifiées  par  Taccumalation  de  la  matière  colo- 
rante dans  le  sang. 

Le  cœur  est  considérablement  affaibli  ;  les  capillaires  san- 
guins sont  paralysés,  les  forces  inspiratrices  presque  anéan- 
ties. 

Le  système  nerveux  vaso-moteur  est  le  premier  frappé  ;  la 
respiration  ensuite;  puis  le  cœur.  Mais,  si  le  cœur  est  frappé 
en  dernier  lieu,  il  succombe  le  premier,  et  c*est  par  Tarrét  de 
la  circulation  que  meurt  un  animal  que  Ton  sature  de  colo- 
rant. 

C.  —  Comparaison  des  injections  de  colorant  en  dissolu- 
tion dans  Veau  salée  et  d'un  égal  volume  deau  simple- 
ment salée. 

On  vient  d'étudier  les  effets  des  injections  répétées  de  ma- 
tière colorante.  Celle-ci  avait  été  dissoute  dans  une  solution 


Fig.  7.  —  Chien. 
Graphiqaes  de  la  respiration,  de  la  pression  artérielle  et  da  pouls  avant  Tin- 
jection  d'eaa    salée  dans  la  jugulaire.  —  S,  ligne  d'abscisse  et  secondes 
relevée  de  0-,01  ;  R,  respiration  ;  Pr,  pression  artérielle;  Po,  pouls. 

de  sel  marin,  à  7  0/00.  Conséquemment ,   on  est  conduit 
à  démêler,  parmi  ces  effets,  ceux  qui  appartiennent  à  la  ma- 
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En  définitive,  les  conditions  des  deux  épreu 
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reçu  que  75  grammes  de  solution  salée  par  kilogramme  de 
poids  vify  tandis  que  le  second  en  a  regu  106  grammes. 

Or,  malgré  cette  différence  dans  les  doses^  les  troubles 
observés  dans  la  deuxième  expérience  ont  été  bien  moins 
considérables  que  dans  la  première  et  d*un  ordre  presque 
opposé. 

Ainsi,  la  pression  artérielle  s*est  accrue  de  20  millimètres,  et 
s*est  maintenue  à  ce  niveau  pendant  et  après  la  fin  des  injec* 
tiens;  le  nombre  des  pulsations  est  allé  toujours  en  augmen- 
tant, si  bien  qu'il  a  passé  de  96  à  142  par  minute.  La  respi- 
ration seule  a  subi  une  diminution  portant  sur  le  nombre  qui 
est  tombé  de  16  à  11  par  minute  et  sur  Tamplitude  (comparez 
les  tracés  des  figures  7,  8  et  9). 

Conséquemment ,  la  dilatation  des  vaisseaux  capillaires. 


Fig.  9.  —  Chien» 

Graphiques  de  la  respiration,  de  la  pression  artérielle  et  du  pouls  après  l'ia- 
jeetioa  de  dOO  grammes  d'eau  salée  daos  la  jugulaire.  — -  S,  R,  Pr,  Po, 
même  signification  que  dans  la  figure. 


TafTaiblissement  des  contractions  du  cœur  qui  caractérisaient 
si  nettement  la  première  expérience  sont  des  phénomènes 
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qui  appartiennent  à  Tinfluenoe  de  la  matière  colorante  et  non 
à  ceUe  du  véhicule. 

On^  ajoutera  que  le  chien  n*a  pas  succombé  aux  iqjections 
répétées  de  chlorure  de  sodium.  Le  lendemain  de  Texpé- 
rience,  il  était  triste  et  craintif;  son  appétit  peu  marqué.  Mais 
peu  à  peu  ces  troubles  ont  disparu.  Deux  mois  plus  tard,  l'ani- 
mal était  encore  vivant;  seulement  il  était  légèrement  amaigri. 

D.  —  Comparaison  des  effets  du  colorant  avec  ceux  des 
injections  intra-veineuses  de  sulfate  de  potasse  mêlé  à 
Peau  salée. 

L'action  nocive  des  sels  de  potasse  est  connue  depuis  long- 
temps. Néanmoins,  on  a  tenu  à  mettre  en  parallèle  les  effets 
produits  par  des  ii^ections  intra-veineuses  de  colorant  addi- 
tionné de  chlorure  de  sodium  et  ceux  produits  par  des  injec- 
tions intra-veineuses  de  sulfate  de  potasse^  sel  qui  se  forme  en 
grande  quantité  dans  le  plâtrage  des  vins. 

On  a  donc  choisi  un  chien  pesant  8  kilogrammes.  Cet  animal  a 
été  fixé  et  préparé  pour  qu'il  soit  possible  de  recueillir  des  tra- 
cés de  la  pression  artérielle,  du  pouls  et  de  la  respiration  et  de 
pratiquer  des  injections  intra-veineuses  de  sulfate  de  potasse. 

Après  avoir  recueilli  des  tracés  de  ces  phénomènes  à  l'état 
normal,  on  injecte  lentement  dans  la  veine  faciale  2  grammes 
de  sulfate  de  potasse  en  dissolution  dans  60  centimètres  cubes 
de  solution  salée  à  7  0/00. 

Avant  l'injection,  la  pression  artérielle  mesurait  0",130  de 
mercure,  on  comptait  75  pulsations  et  12  respirations  par 
minute. 

Quelques  secondes  après  le  début  de  Tinjection,  le  cœur 
se  précipite  (114  pulsations  au  lieu  de  75),  la  respiration  s'ac- 
célère (21  mouvements  au  lieu  de  12),  la  tension  artérielle 
s'élève  de  0",150  à  0",160  de  mercure.  De  plus,  le  thorax 
s'affaisse,  les  mouvements  respiratoires  deviennent  petits, 
irréguliers,  entrecoupés  de  temps  en  temps  de  profondes  ins- 
pirations. Ces  troubles  retentissent  sur  la  pression  artérielle 
qui  subit  de  grandes  oscillations. 

Au  fur  et  à  mqsure  que  la  dose  sus-indiquée  est  introduite 
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dans  les  vaisseaux,  la  perturbation  s'accuse  de  plus  en  plus  : 
tantôt  le  cœur  se  précipite  et  le  nombre  de  ses  battements 
s'élève  à  141*148  par  minute,  tantôt  il  se  ralentit  et  le  nombre 
descend  â  72  par  minute;  la  pression  artérielle  monte  quel- 
quefois jusqu'à  Ô",240,  puis  s'abaisse  brusquement  à  0",110; 
quanta  la. respiration,  elle  présente  des  périodes  d'accéléra- 
tion extrême  séparées  par  des  périodes  d'arrêt  en  expiration. 

Enfin,  dix  à  douze  minutes  après  le  début  de  l'injection,  le 
cœur  s'arrête,  puis  la  respiration  ;  et  l'animal  meurt  en  pré- 
sentant quelques  convulsions  rythmiques  des  membres  et  des 
mâchoires. 

Si  l'on  compare  ce  dénouement  rapide  au  tableau  que  nous 
avons  présenté  lorsque  nous  avons  décrit  les  efTets  des  injec- 
tions intra-veineuses  de  colorant  dissous  dans  une  solution  de 
sel  marin,  on  est  amené  à  l'attribuer  exclusivement  au  sel 
potassique. 

Dans  cette  expérience ,  la  dose  mortelle  de  sulfate  de  po- 
tasse a  été  de  2  grammes,  c'est-à-dire  0,25  centigrammes  par 
kilogramme  de  poids  vif.  * 

Ces  efTets  sont  dus  au  mode  d'introduction  du  poison.  Si, 
au  lieu  de  confier  directement  le  sulfate  de  potasse  au  sang, 
on  l'avait  introduit  dans  le  tube  digestif,  cette  dose  aurait  été 
plus  inoffensive. 

On  peut,  par  l'étude  de  ce  résultat,  se  rendre  compte  de 
Tinnocuité  de  la  matière  colorante  lorsque  l'organisme  sera 
exposé  à  la  minime  quantité  que  l'homme  peut  rencontrer  dans 
ses  boissons. 

E.  —  InHuence  des  injections  intra-veineuses  de  matière 
colorante  sur  les  combustions  respiratoires. 

Pour  se  faire  une  idée  de  l'influence  que  peut  exercer, 
sur  les  actes  essentiels  de  la  respiration,  l'ingestion  de  faibles 
doses  de  matière  colorante,  il  nous  a  paru  utile  de  provoquer 
cette  influence  à  un  degré  aussi  élevé  que  possible  en  intro- 
duisant directement  le  colorant  dans  le  système  circulatoire 
sanguin.  Nous  avons  de  plus  recherché  la  manière  dont  elle 
se  manifeste  en  dosant  l'oxygène  et  l'acide  carbonique  conte- 
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nus  dans  le  sang  artériel  et  dans  le  sang  veineux,  avant  et 
après  rinjection  du  colorant.  Ce  double  dosage  pratiqué 
simultanément  dans  le  sang  artériel  et  dans  le  sang  veineux 
devait  nous  renseigner  sur  les  deux  phénpménes  les  plus 
importants  de  la  respiration  :  l""  la  fixation  de  Toxygène  parle 
globule  sanguin,  pendant  qu'il  traverse  le  réseau  capillaire  da 
poumon;  2"*  la  formation  de  Tacide  carbonique  dans  le  réseau 
capillaire  général. 

a)  Dosage  des  gaz  du  sang. 

i^  expérience.  —  Nous  choisissons  donc  un  chien,  vigou- 
reux et  en  bonne  santé  ;  nous  découvrons  l'artère  carotide 
et  la  veine  jugulaire  opposée;  nous  fixons  une  canule  dans  le 
bout  central  de  la  première  et  nous  introduisons  une  simple 
canule  piquante  dans  la  seconde;  puis,  avec  une  seringue 
ad  boc,  nous  puisons  au  même  moment  25  centimètres  cubes 
de  sang  artériel  et  de  sang  veineux.  Ces  échantillons  de 
sang  sont  rapidement  portés  dans  le  récipient  de  deux  pompes 
à  mercure  et  nous  nous  mettons  -aussitôt  en  demeure  d'ex- 
traire les  gaz  qu'ils  renferment. 

Voici  les  résultats  de  ces  deux  premières  analyses  : 

OAZ  DU  SANG  AVANT  L*INJBGTION. 

.  .  A.  —  Sang  artériel. 

■   ce 

CÔ^ 38,44  )  pour  100  volumes 

0 •    24,68  j  de  sang. 

B.  —  Sang  veineux. 

ce 

CO^ 50,40  )  pour  JOO  volumes 


î 


0 20,40  /         de  sang. 

Nous  entreprenons  alors  une  série  d*inJectioas,  dans  la 
jugulaire  porrespondante  à  Tartère  liée,  d'une  solution  de 
colorant  dans  de  l'eau'  salée  à  7  0/00.  Lorsque  l'animal  a 
rççu  7  grammes  de  colorant,  ses  muquçus^s  superQQieQes 
reflètent  i;ne  teinté  rouge  vif;  la  peaut.de  la  face  interne  d^ 
caisses  et  de  l'abdomej^  prend  une  couleur  lie  d^.yit^.  N^us 
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arrêtQdâ  les  injections,  et  nous  recueillons  un  échantillon  de 
sang  veineux  et  de  sang  artériel  de  la  même  manière  que  la 
première  fois.  ,     , 

Les  analyses  fournissent  les  résultats  suivants  : 

OAZ  DU   SANG  APRES  l/lNJECTION. 

À.  —  Smg  artériel.  . 

C02.. ,..:......:... ia,  2  1  pour  100  volumes 

•  0. .:...    25^8/         desang. 

r  '       ,  .,    .  B»  — i  Sang  veineux. 

GO^ 42      \  pour  iOO  volumes  . 

O 21,6/  desang. 

A  première  vue,  les  chiffres  de  ces  analyses  démontrent 
qu'à  la  dose  indiquée  ci-dessus,  dose  considérable  puisqu'elle 
rougit  lés  téguments,  les  phénomènes  essentiels  de  la  respi- 
ration ne  sont  pas  modifiés  notablement.  Pour  quiconque  est 
habitué  aux  analyses  des  gaz  du  sang,  ces  chiffres  peuvent 
être  regardés  comme  semblables  dans  les  deux  cas.  Cela 
ressort  surtout  manifestement  de  la  comparaison  du  rap- 

.  port  ^ô")  ^^  Tacide  carbonique  à  Toxygène,  dans  le  sang  vei- 
neux et  dans  le  ajeulg  artériel. 
En  effet,  avant  rinjection, 

-—  =  1 ,56  dans  le  sang  artériel/  ' 
.  :  .    .  / -Q- r=.2»45  dans  le  saag  veiiwux(« 


Après  rinjection,  .      . 

^.i^lfSS.dans  le  ^ng^aftëriel,  * 

r .'    c(jii   :  '.        •    . 

TK"  =  V  ^  ^°^  ^-  ^^^K  veineux.  , , 

Le  rapport  ^  est  plus  faible  dans  le  sang  veineux  après 
rinjection  qu;'à  llétat  i[iQnpâl^  mais  la  différence  !9st  corn- 
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pensée  par  une  différence  portant  sur  le  rapport  -^  dans  le 
sang  artériel. 

Somme  toute,  la  différence  consiste  en  une  légère  diminu- 
tion de  rhématose  et  une  légère  diminution  de  Toxydation  da 
carbone  dans  le  réseau  général.  Mais  cette  différence,  presque 
insignifiante  lorsque  les  hématies  baignent  dans  un  plasma 
coloré  en  rouge  par  le  fait  de  l'accumulation  de  la  substance 
étrangère  dans  le  sang,  doit  être  absolument  négligeable 
lorsque  celle-ci  est  introduite  en  petite  quantité  par  l'inter- 
médiaire du  tube  digestif. 

D'ailleurs,  nous  avons  pratiqué  une  seconde  expérience 
chez  un  âne,  afin  de  pouvoir  puiser  le  sang  plus  facilement 
sans  troubler  l'animal ,  et  faire  l'analyse  avec  plus  de  précision. 

2»  expérience.  —  Nous  prenons  un  âne  du  poids  de  240  kilos. 
Nous  découvrons  là  jugulaire,  et  à  l'aidé  d'une  fine  canule 
nous  aspirons  25  centimètres  cubes  de  sang  veineux  que  Ton 
porte  dans  la  pompe  à  mercure  pour  extraire  les  gaz. 

Immédiatement,  on  injecte  dans  la  même  veine,  avec  une 
canule  fine,  600  grammes  d'eau  salée  à  7  0/00  contenant 
24  grammes  de  matière  colorante. 

L'opération  a  duré  environ  vingt  minutes. 

Dix  minutes  après,  les  muqueuses  sont  roses  ;  on  observe 
de  légers  tremblements  musculaires,  la  peau  est  chaude, 
humide  ;  un  peu  de  sueur  apparaît  dans  la  région  temporale. 

A  ce  moment,  on  puise  encore  25  centimètres  cubes  de  sang 
dans  la  même  veine  jugulaire. 

Comme  on  finit  l'opération,  on  assiste  à  des  efTets  purga- 
tifs qui  paraissent  soulager  l'animal  :  son  attitude  devient 
plus  naturelle  ;  les  tremblements  cessent. 

Voici  les  résultats  de  l'analyse. 

A.  —  Gbm  da  sang  veineux  avant  rinjecUon. 

CO' 44,80  )  pour  100  volumes 

0. 6,80  )         de  sang. 

B.  —  Gai  du  sang  veineux  après  rinjeciion, 
CO^ ...    46,68  )  pour  100  volumes 


0 8,84/        de  sang, 


.68) 
,84/ 


KFFET8  PRT810LOOIQUB8  DB  DEUX  COLORANTS.  S85 

Si  on  calcule  dans  les  deux  analyses  le  rapport  -q-,  on 


trouve,  avant  Tii^'ection, 
Après  rinjection, 


^=.,50. 


Il  y  a  donc,  pendant  Tirrigation  des  tissus  par  une  dose 
de  colorant  suffisante  pour  teindre  les  muqueuses,  une  l^ère 
diminution  des  oxydations.  Comme  cette  diminution  est  mi- 
nime, il  faut  probablement  Tattribuer  à  la  plus  grande  rapi- 
dité de  la  circulation  sanguine  dans  le  réseau  capillaire,  car 
on  n*a  pas  oublié,  qu*à  cette  dose,  le  colorant  détermine  un 
efiet  vaso-dilatateur  très  marqué.  Au  surplus,  l'exhidation 
séreuse  intestinale  et  la  diaphorèse  très  accusée  sur  les  soli- 
pèdes  démontrent  Texistence  de  cette  action  vaso-motrice. 

A  côté  du  dosage  comparé  de  Facide  carbonique  et  de  Toxy- 
gène  dans  le  sang,  chez  un  animal  soumis  à  Tinfluence  du 
colorant,  il  était  intéressant  de  chercher  les  modifications 
de  Texcrétion  urinaire,  de  rechercher  si  Faugmentation  ou  la 
diminution  de  Turée  résultaient  de  Tingestion  de  ce  produit 
chimique. 

b)  Examen  des  urines. 

3*  expérience.  —  On  prend  une  chienne  du  poids  de 
12  kilos,  qu'on  soumet  à  un  régime  uniforme,  soupe  de  pain 
avec  graisse,  et  qu'on  enferme  dans  une  cage  appropriée. 

Au  bout  de  quelques  jours  de  ce  régime  uniforme,  afin 
que  l'animal  atteigne  son  équilibre  physiologique,  nous  re- 
cueillons Turine  totale  de  plusieurs  jours  par  périodes  de 
vingt-quatre  heures  et  nous  dosons  l'urée. 

Voici  le  tableau  des  résultats  obtenus  : 

QoMtité  d*ariiM.      Vtèe. 

SO-aimars 2190  l^SW 

81  mars-f  avril 1850  6.800 

l«'.«avpil 1800  18,2S0 

S-8avril M50  9,841 

Satt4aTril 2120  8,416 
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.    Soit,  en  tout^  45*^,616  pour  les  cinq  jours. 

L'animal  prend  alors  2  grammes  de  colorant  par  jour. 
Nous  obtenons  : 

Quantité  d'urine.      Urée. 

4-5  avril «Ô50  5*  848 

5-6  avril 1570  4,615 

6-T  avril 3000  18,230 

1-8avril 1380  7,180 

8-9avril 1746  18,108 

Soit,  en  fout,  44<',576pour  les  cinq  jours  pendant  lesquels 
ranimai  a  pris  10  grammes  de  colorant. 

On  lé  voit,  Turée  est  restée  stationnaire.  D'ailleurs,  les 
recherches  sur  l'intoxication  chronique  que  nous  exposerons 
plus  loiiî.et  qui  ont  donné  des  résultats  absolument  négatifs, 
expliquent  suffisamment  le  maintien  dô  Turée  dans  les  pro- 
portions normales. 

•En  résumé,  le  colorant,  introduit  par  le  tube  digestif  à  des 
doses  bien  supérieures  à  celles  qui  pourraient  être  ingêpées 
par  rhomme,  n'apporte  pas  de  perturbation  dans  les  combus- 
iions  générales  et,  nous  le  verrons  bientôt,  dans  l'assimilation. 

Il  restait  un  point  intéressant  à  élucider  :  Que  deviennent 
les  colorants  sulfoconjugués  dans  l'économie  ?  Se  sulfocon- 
juguent-ils  davantage  en  retenant  tout  l'acide  sulfurique  des 
sulfates  ?  On  sait  que  nous  avons  affaire  à  des  produits  bisul- 
foconjugués  qui  sont  susceptibles  de  se  trisulfoconjuguer, 
théoriquement  du  moins.  Dans  ce  cas-là,  sous  l'influence  de 
l'ingestion  de  fortes  doses  de  colorant,  nous  devons  voiries 
sulfates  diminuer  et  même  disparaître  des  urines. 

Nous  avons  pratiqué  une  expérience  précisément  pour 
élucider  cette  question. 

4*  expérience,  -r-  On  recueille  les  urines  d'une  chienne  ^ 
poids  de  12  kilogrammes,  aprè$  quelques  jours  de  régime 
uniforme. 

On  obtient  trois  jours  de  suite,  en  sulfate,  dans  les  vingt- 
quatre  heures  : 

*  *    . 

1«'  jour o7ô96    i 

.       .«•jottK... 0,817 

i'   .    Séjour.... ..,. ..  ^û^65ft-* 


EFnCTS  PnWOLOOlQtTBS  DB  IWUX  OOL^KAnTB»  987 

•On  donne  à  Tanimal  4  grammes^e  coloraint  dans  6a  soupe 
qu'il  mange  sans  hésitation  et  complètement.  Peildant  trois 
jours,  il  est  soumis  à  la  même  dose*  Le  dosage  dés  sulfates 
'  dans  l'urine  doxme  les  résultats  suivants  : 

l«rjour 0,830 

4*joup 0,852 

8«  jour. ...:.. 0,434 

L'ingestion  d'une  quantité  aussi  élevée  de  colorant  aurait 
dû  apporter  des  perturbations  notables  si  la  sulfoconjugaison 
s'était  accrue,  ou  inversement  si  le  groupe  sulfocoi^'ugué 
s'était  comburé.  Or,  nous  trouvons  avant  l'ingestion  du  colo- 
rant un  total  de  i^^bGQ  de  sulfates  excrétés  en  trois  jours;  et 
après  l'ingestion  un  total  de  l'%616,  soit  une  augmentation 
de  0^,047,  quantité  absolument  insignifiante.  Le  produit  colo- 
rant subit  évidemment  une  modification  ou  un  dédoublement 
avec  formation  de  produits  incolores,  puisque  l'urine  est  fai- 
blement rosée,  mais  sans  combustion  complète* 

Nous  n'avons  point  recherché  ces  produits  de  décompo- 
sition, voulant  nous  limiter  pour  l'instant  à  la  constatation  des 
grands  faits  physiologiques,  pour  en  tirer  les  conclusions  capa- 
bles d'intéresser  les  hygiénistes. 

II 

RECHERCHES  SUR  L  INTOXICATION   GHflONlQUE. 

Expériences  sur  les  effets  de  f  ingestion  prolongée    . 
de  matière  colorante. 

'  1^  expérience,  —  Le  5  août  1886,  on  achète  un  jeune 
porc  de  race  croisée,  d'une  belle  venue,  en  parfait  état  de 
santé,  pour  le  soumettre  à  Fusage  du  colorant. 

Il  pèse  35*^,700. 

Oa  comitaenoe  par  le.ndurrir  aivec  de  la  aoùpe  et  des  débris 
de  cuisine.  Am  début  du  repas  de  chaque  jour,  il  avale 
&  grammes  de  odlorani  eafiennés  daas  .un  moroeau  de  paim 
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Grâce  à  ce  système,  ringestion  de  cette  substance  est  conti- 
nuée sans  difficulté. 

Dans  le  courant  du  mois  de  novembre,  on  a  remplacé,  pen- 
dant quelque  temps,  la  soupe  par  un  mélange  de  son,  de 
farine  d'orge  et  de  pommes  de  terre  cuites  ;  puis  on  est  revenu 
à  la  soupe  ;  ce  dernier  régime  a  été  exclusivement  suivi  jus- 
qu'au moment  où  Ton  a  sacrifié  Tanimal. 
'  La  matière  colorante  a  été  administrée  sans  interruption 
du  5  août  au  28  décembre;  c'est-à-dire  pendant  145  jours. 

Par  conséquent,  cet  animal  a  ingéré  725  grammes  de  colo- 
rant. 

Il  a  été  sacrifié  le  4  février,  36  jours  après  la  suppression 
du  régime  coloré. 

Pendant  toute  la  durée  de  l'expérienee,  ce  porc  a  présenté 
les  signes  d'une  parfaite  santé;  une  ou  deux  fois,  l'appétit  a 
semblé  diminuer  temporairement,  mais  il  est  probable  que 
cette  modification  tenait  plus  à  l'uniformité  de  l'alimentation 
qu*à  l'action  du  colorant. 

L'ingestion  de  la  matière  colorante  se  manifestait  simple- 
ment par  la  teinte  particulière  qu'affectaient  les  matières 
fécales  et  l'urine  :  celle-ci  était  verdâtre,  celles-là  brunâtres. 
Traitées  par  l'alcool,  les  fèces  communiquaient  à  ce  liquide 
une  coloration  brun  verdâtre  qui  rappelait  de  loin  la  sub- 
stance ingérée.  Dans  tous  les  cas,  il  était  évident  que  le  porc 
ne  dénaturait  pas  entièrement  Igi  dose  de  rouge  qu'il  recevait 
quotidiennement. 

L'autopsie,  faite  immédiatement  après  l'effusion  du  sang,  ne 
révèle  aucune  altération. 

Le  pannicule  adipeux  est  très  développé  ;  le  tissu  mus- 
culaire, les  os,  les  cartilages,  le  tissu  coi^onctif  sont  nor- 
maux à  tous  les  points  de  vue.  La  muqueuse  digestive  est 
saine  ;  elle  n'offre  aucune  trace  d'irritation  ;  sa  coloration  ne 
présente  rien  de  remarquable. 

L'attention  s'est  portée  particulièrement  sur  les  organes 
qui  servent  surtout  à  l'élimination  des  substances  introduites 
dans  l'économie  :  le  foie  et  les  reins  ;  mais;  là  encore,  un  exa- 
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men  scnipuleux  ne  permet  pas  de  découvrir  la  moindre  lésion. 
Le  foie  pèse  1,230  grammes  ;  la  capsule  de  Glisson  et  le  tissa 
co^jonctif  interlobulaire  ne  sont  pas  plus  développés  que  chez 
le  porc  sain  ;  les  cellules  hépatiques  jouissent  des  caractères 
histologiques  des  cellules  du  foie  normal.  Les  deux  reins 
pèsent  ensemble  220  grammes  ;  ils  ne  sont  donc  ni  atrophiés 
ni  hypertrophiés  ;  Tépithélium  glandulaire  est  à  l'état  physio- 
logique. Rien  à  signaler  du  côté  de  la  vessie  et  des  uretères. 
En  résumé,  le  résultat  négatif  de  Tautopsie  concorde  avec 
celui  de  Tobservation  de  Tanimal  pendant  la  durée  de  l'ex- 
périence. D'ailleurs,  ce  porc,  bien  qu'il  ait  été  soumis  à  une 
stabulation  rigoureuse,  s'est  développé  régulièrement. 

u 

Le  5  août  1886  (jour  de  rouverture  de  Texpérience),  il  pesait.    35,100 

Le  24  Beptembre  i886 55 

Le  18  novembre  1886 62 

U  4  février  1887 71 

Il  a  donc  doublé  de  poids  en  sept  mois,  malgré  les  condi- 
tions désavantageuses  dans  lesquelles  il  a  été  entretenu. 

2*  et  3*  expérience.  —  Deux  jeunes  chiens,  de  petite  race, 
l'un  marron,  l'autre  noir,  sont  soumis  à  une  expérience  qui 
marche  parallèlement  à  celle  qui  a  été  faite  sur  le#porc. 

Ces  animaux  sont  noiu*ris  avec  de  la  soupe  et  des  débris  de 
cuisine  et  reçoivent,  chaque  soir  dans  leur  ration,  2  grammes 
de  matière  colorante.  L'expérience  ayant  duré  145  jours, 
chacun  des  chiens  a  ingéré  290  grammes   de  colorant. 

L'urine  rendue  quotidiennement  par  ces  animaux  est  ver- 
dâtre  ;  les  excréments  colorent  l'alcool  en  brun  rouge  d'une 
manière  plus  intense  que  ceux  du  porc,  ce  qui  prouve  que 
ces  sujets  dénaturaient  moins  profondément  que  le  porc  la 
substance  étrangère  qui  leur  était  administrée.  Néanmoins, 
ces  chiens  donnaient  les  signes  de  la  plus  parfaite  santé. 
Lorsqu'on  les  faisait  sortir  de  leur  logement,  ils  se  montraient 
d'une  gaieté  et  d'une  pétulance  excessives. 

Ils  ont  augmenté  de  taille  et  de  poids,  et  leur  embonpoint, 
le  jour  où  on  les  a  sacrifiés,  ne  laissait  rien  à  désirer. 
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Voici,  du  reste^  le  t«blMa  des  poids  de  ces  animaux  à  divers 
moments  de  l'expérience  : 

Chien  marron. 

kf 

Le  6  août  1886 9 ,800 

Le  24  septembre  1886 10,100 

Le  18  novembre  1886 • 10,800 

Le  4  février  1887 18.Î00 

Chien  noir. 

Le  5  août  1886 10,800 

Le  24  septembre  1886 11,900 

I^  18  novembre  1886 13 

Le  4  février  1881 15,3» 

Le  premier  s*est  donc  accru  de  3^,400  en  sept  mois;  le 
second,  de  5  kilogrammes. 

Il  est  à  peine  besoin  de  dire,  maintenant,  que  Tautopsie  de 
ces  sujets,  pratiquée  le  4  février,  après  effusion  de  sang,  n*a 
montré  aucune  lésion.  Tous  les  grands  appareils  organiques 
sont  sains.  Le  foie  du  chien  marron  pèse  460  grammes,  celui 
du  chien  noir,  485  grammes  ;  les  reins  du  premier  pèsent 
55  grammes,  ceux  du  second,  60  grammes.  Le  tissu  propre 
de  ces  organes  est  absolument  normal. 

Conclusions. 

Il  résulte  de  Tétude  entreprise  sur  l'action  de  ces  deux 
colorants  rouges  (rouge  de  roccelline  et  rouge  solide  B),  que 
ces  azo-dérivés  sulfoconjugués  et  sodifiés  ne  sont  toxiques 
qu*à  des  doses  extrêmement  élevées. 

Quelques  substances  salines  dont  on  se  préoccupe  moins, 
comme  le  sulfate  de  potasse,  peuvent,  introduites  dans  le 
sang,  déterminer  des  désordres  à  des  doses  beaucoup  plus 
minimes. 

Les  expériences  les  plus  caractéristiques  et  les  plus  pro- 
bantes sont  celles  où  des  animaux  ont  pris  pendant  des  mois, 
avec  leurs  aliments,  des  doses  considérables  de  ce  colorant, 
sans  inconvénient. 

Ici,  nous  sommes,  dans  les  conditions  normales  d*oùron  peut 
tirer  toutes  les  conséquences  au  point  de  vue  de  Thygiéne. 
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Il  s*agi88ait  de  savoir  si  èes  colorants,  entrant  dans  VelU 
mentation,  constituent  un  danger  pour  la  santé  publique.' 
Comment  se  comportent  ces  colorants  dans  le  tube  digestif,  au 
contact  des  sucs  gastro-intestinaux?.  Subissent-ils  dés  dédou* 
blements  doiit  les  termes  chimiques  sont  toxiques  ou  nui- 
sibles? S'ils  n'ont  pas  d'action  immédiate,  peuvent-ils  exercer 
une  influence  funeste  par  une  administration  prolongée  ? 

Touteë  ces  questions  se  posaient,  toutes  nous  paraissent 
résolues.  Pourra-t-on  nous  objecter  qam  om  expériences  pra- 
tiquées chez  les  animaux  supérieiins  ne  sont  pas  absolument 
concluantes  pour  l'homme? 

Aurons-nous  bes(Hn  de  rappeler  que  toute  la  physiologie 
repose  sur  des  expériences  pratiquées  sur  les  animaux  et  que 
les  plus  belles  découvertes  thérapeutiques  ont  été  précédées 
de  l'expérimentation  sur  les  chiens,  dont  les  résultats  ont  con- 
duit par  induction  à  prévoir  les  effets  sur  l'homme  lui-même  ? 

D'ailleurs,  ces  expériences  sur  le  rouge  soluble  et  le  rouge  B 
ne  font  que  confirmer  les  résultats  obtenus  par  MM.  P.  Ca- 
zeneuve  et  R.  Lépine  qui  ont  administré  ces  rouges,  non 
seulement  aux  animaux  supérieurs,  chien  et  porc,  mais 
encore  à  l'homme  sain  ou  malade  \ 

c  Un  homme  de  trente  ans,  atteint  de  sclérose  en  plaques, 
dont  les  organes  urinaires  sont  sains,  a  pris,  sans  inconvé- 
nient aucun,  jusqu'à  6  grammes  dans  un  jour  de  rouge  de 
roccelline. 

Trois  malades  atteints  de  néphrite  albumineuse  ont  pris 
par  jour  1  gramme  de  ce  rouge  pendant  huit  jours  sans 
aucun  effet  physiologique  ou  thérapeutique.  » 

Ces  résultats  négatifs  obtenus  chez  l'homme  étaient  à  pré- 
voir ;  attendu  qu'un  porc  du  poids  de  21  kilogrammes  avait 
pris  jusqu'à  20  grammes  de  ce  colorant  par  jour  sans  incon- 
vénient, et  qu'un  chien  de  21  kilogrammes  avait  ingéré  jus- 
qu'à 10  grammes  de  ce  colorant  sans  aucun  phénomène. 

Les  conclusions  pratiques  à  tirer  des  considérations  précé- 
dentes sont  qu'il  n*y  a  aucun  inconvénient  pour  la  santé 
publique  à  tolérer,  pour  colorer  les  substances  alimentaires 

*  Comptes  rendus  de  f  Académie  des  seienees,  86  octobre  1885. 
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artificielles,  bonbons,  liqueurs  de  fantaisie,  etc.,  la  vente  de 
ces  colorants  azolques,  rouge  soluble  et  rouge  solide  B. 

Nous  n*avons  rien  à  igouter  à  ces  conclusions  qui  ont  reçu 
leur  sanction  en  ÂUemagpe  depuis  plusieurs  années  déjà\ 

Qu'on  songe  bien  que  ces  produits  de  liquoristerie  ou  de 
confiserie  sont  consommés  accidentellement  en  petite  quantité, 
et  que  ces  colorants  dont  la  puissance  tinctoriide  est  considé- 
rable seront  ingérés  à  des  doses  portant  tout  au  pluà  sur  des 
milligrammes. 

Or,  il  nous  est  démontré  par  Texpérience,  que  Thomme 
peut  en  prendre  sans  inconvénient  des  doses  cent  fois  plus 
considérables. 

Quand  on  tolère  le  plâtrage  des  vins  à  une  dose  légale, 
2  grammes  par  litre,  il  est  incontestable,  en  s'appuyant  sur 
les  données  expérimentales  les  plus  simples  à  contrôler,  qu'on 
pratique  une  tolérance  plus  préjudiciable  à  la  santé  publique 
qu*en  autorisant  la  vente  de  certains  colorants  qui  sont  plus 
inertes  et  se  consomment  à  des  doses  infiniment  moindres. 

c  En  présence  du  débordement  de  consommation  de  ces 
colorants,  disaient  MM.  Cazeneuve  et  Lépine%  il  est  mieux 
de  régler  cette  consommation,  en  tolérant  certains  de  ces 
produits,  que  d'opposer  en  principe  une  barrière  illusoire. 

Il  vaudrait  mieux  classer  définitivement  ces  substances, 
au  point  de  vue  de  la  nocuité,  tolérer  les  unes  et  interdire  les 
autres,  que  d'être  exposé  à  subir  les  conséquences  de  la  fan- 
taisie d'industriels  qui  introduisent  dans  l'alimentation,  sans 
contrôle  scientifique  aucun,  n'importe  quel  produit. 

La  justice  aurait  plus  de  force  également  pour  frapper  les 
colorations  délictueuses.  Un  système  prohibitif  absolu  a  le 
grand  tort  de  faire  croire  à  la  confusion  possible  entre  tous 
ces  colorants,  lorsque  la  science  démontre  qu'ils  doivent  être 
essentiellement  distingués.  Confondre  tous  les  rouges  entre 
eux  au  point  de  vue  des  propriétés  toxiques,  c'est  comme  si 
l'on  voulait  confondre  tous  les  alcaloïdes  végétaux,  sous  pré- 
texte qu'ils  sont  tous  blancs  et  cristallisés.  > 


«  Btrlintr  KUniscbe  WochemMchriH  den  12  AprU  1886,  t.  XXIII,  Jahrgang, 
*  Académie  de  médecine,  séance  du  27  avril  1886. 
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C*est  ainsi  que  le  bleu  et  le  vert  d*aniliiie,  le  vert  malachite 
et  quelques  rouges  sont  tolérés  comme  inoffensifs. 

En  France,  la  loi  demanderait  à  être  revisée  en  conformité 
avec  les  progrés  de  la  science. 

Elle  s'appuie  actuellement  sur  les  rapports  de  M.  Wurtz 
au  Comité  consultatif  d'hygiène^  qui  a  donné  la  liste  des  colo- 
rants à  tolérer  ou  à  interdire. 

Mais  que  disait  Tillustre  rapporteur  ? 

c  En  Tabsence  d'expériences  établissant  Tinnocuité  de  ces 
substances,  on  peut  craindre  que  quelques-unes  ne  soient 
dangereuses  ;  en  conséquence,  nous  estimons  que  leur  emploi 
pour  la  coloration  des  aliments  ou  condiments  doit  être  in- 
terdit jusqu'à  nouvel  ordre.  » 

Plus  loin,  réminent  chimiste  n'ajoutait-il  pas  en  note^ 
dans  son  rapport  de  1881,  page  308  : 

€  Un  certain  nombre  de  matières  colorantes  dérivées  des 
principes  retirés  du  goudron  de  houille  ne  rentrent-elles  pas 
dans  les  catégories  qu'on  a  cru  devoir  proscrire  ? 

Tels  sont,  par  exemple,  le  violet  de  Paris,  le  vert  lumière, 
le  bleu  diphén^lamine,  la  coralline  pure  (aurine,  acide  roso- 
lique). 

Ces  matières  ne  sont  pas  des  dérivés  de  la  fuchsine  et  ne 
renferment  jamais  d'arsenic. 

Néanmoins,  on  n'a  pas  cru  devoir  les  ranger  définitivement 
au  nombre  des  substances  inoffensives,  leur  mode  d'action 
sur  l'économie  étant  encore  inconnu.  » 

On  le  voit,  M.  Wurtz  laissait  la  porte  ouverte  aux  investi- 
gations et  à  l'expérimentation  physiologique. 

Nous  avons  précisément  cherché  par  ces  expériences,  entre- 
prises sur  ce  colorant  très  répandu,  à  entrer  dans  la  voie  que 
rillustre  maître  avait  indiquée. 

Nous  avons  l'espoir  d'avoir  apporté  quelques  faits  nou- 
veaux qui  contribueront  peut-être  à  jeter  quelque  jour  sur 
l'histoire  toxicologique  des  colorants,  question  si  importante 
au  point  de  vue  de  l'hygiène  publique. 

•  Rapport  de  M.  A.  Wurlz  [Recueil  des  travaux  du  Comité  consultatif  J'Av- 
gièae,  1880  et  1881). 


Argii.  de  purs.,  3»  série.  —  IX  87 
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DES  TUMEURS  MIXTES  DE  rOVAIRE 

(huit  cas  inédits), 
Par  le  D'  éimmton  POUNNEL. 

*  Planches  XI  et  XIL 


(Travail  du  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 


Ayant  eu  l'occasion  d'examiner  au  laboratoire  d'histologie 
du  Collège  de  France  plusieurs  beaux  exemples  de  tumeurs 
mixtes  de  Tovaire  provenant  presque  tous  du  service  de 
notre  cher  maître  M.  Terrier,  chirurgien  de  l'hôpital  Bichal, 
nous  avons  entrepris  sur  ce  sujet  quelques  recherchas  dont 
nous  allons  exposer  ici  le  résultat. 

M.  Malassez,  avec  une  obligeance  pour  laquelle  nous  ne 
«aurions  trop  le  remercier,  a  mis  sa  oollection  particulière  à 
notre  disposition.  Nous  y  avons  trouvé  quelques  coupes  pro- 
venant de  tumeurs  mixtes  ovariennes.  L'examen  de  cas 
coupes  encore  inédit  et  celui  de  nos  préparations  person- 
nelles nous  ont  fourni  des  documents  intéressants  qui  feront 
la  base  de  cette  étude.  Mais  nous  avons  cru  devoir  compléter 
les  connaissances  que  nous  ont  données  nos  recherches  per- 
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sonneUes  en  réuaissttit  les  diverses  observations  de  tumeurs 
mixtes  ovarieanes  éparses  dans  les  divers  journaux  et  ro- 
cueils  scientifiques  français,  anglais^  américains  ei  alle- 
mands. Nous  nous  sommes  astreint  dans  ces  recherches 
bibliographiques  à  consulter  les  textes  originaux^  du  moins 
autant  que  nous  Ta  permis  l'état  de  la  bibliothèque  de  la  Fa* 
culte  de  médecine  de  Paris.  Nous  avons  ainsi  rassemblé  des 
documents  d'importance  très  variable  et  de  valeur  très  inégale 
mais  qu'une  analyse  consciencieuse  et  une  critique  sévère 
nous  permettront  d'utiliser  dans  le  cours  de  ce  travail. 

Nous  désignerons  sous  le  nom  de  tumeurs  mixtes  des  tu- 
meurs complexes  (combinations  geschwûlste  des  Allemands), 
intermédiaires  aux  kystes  mucoïdes  et  aux  kystes  dermoïdes, 
dont  elles  réunissent  les  différents  caractères  groupés  d'ail- 
leurs en  proportion  variable. 

Ces  tumeurs  sont  loin  d'être  rares.  Lebert,  dans  le  mé- 
moire qu'il  présenta  à  la  Société  de  Biologie  en  1852,  en  cita 
quinze  exemples  auxquels  il  ajouta  ultérieurement  deux 
autres  cas  (Lebert,  Traité  (ïanatomie  path,  gén,  et  spéciale, 
Paris,  1857, 1. 1,  p,258).  Spencer  Wells  en  observa  lui-même 
plusieurs  exemples  qu'il  publia  comme  tels  et  d'autres  qu'il 
classa  dans  les  kystes  ordinaires^  ainsi  que  l'indique  la  phrase 
suivante  :  <  Les  tumeurs  dermoïdes  sont  généralement  eon* 
sidérées  comme  rares.  Peaslee  dit  vaguement  qu'on  les  ren- 
contre dans  la  proportion  de  1  à  2  0/0.  J'en  ai  trouvé  pour 
ma  part  dix  dans  mes  cinq  cents  premières  ovariotomies  et 
douze  dans  mes  cinq  cents  dernières.  Mais  des  bandes  ou  des 
uodules  de  nature  dermoïde  se  rencontrent  fréquemment  dans 
les  parois  de  kystes  qui,  par  suite  de  la  prédominance  d'au- 
tres caractères,  ne  sont  pas  rangés  dans  la  classe  des  tumeurs 
dermoïdes.  >  {Spencer  Wells,  édition  anglaise,  p.  40.) 

Enfin,  tout  récemment,  MM.  Lannelongue  et  Achard  ont 
publié  un  important  ouvrage  sur  les  kystes  congénitaux 
parmi  lesquels  ils  classent,  avec  ia  majorité  des  auteurs,  les 
kystes  dermoïdes  de  l'ovaire.  Ils  adjoignent  aux  kystes  der- 
moïdes purs  les  tumeurs  complexes  dont  nous  allons  nous 
occuper  et  dont  ils  donnent  une  étude  exacte,  mais  fort  suc- 
àsicï^  {TrMÎié d^  kystes coBgénitaux,  p.  57,  80,  128). 
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Notre  travail  portera  surtout,  ainsi  que  nous  Tavons  déjà 
dit,  sur  des  observations  personnelles,  et  nous  laisserons  de 
eôté  les  nombreuses  et  variées  théories  pathogéniques  mises 
en  avant  pour  expliquer  la  genèse  des  tumeurs  dermoïdes. 
Nous  ne  nous  attacherons  qu*à  l'étude  des  faits  que  nous 
commencerons  par  exposer  en  détail  ;  nous  nous  efforcerons 
ensuite  de  tirer  de  cette  étude  les  déductions  qu'elle  com- 
porte, toutefois  en  nous  gardant  d'émettre  la  moindre  hypo- 
thèse; et  nous  terminerons  en  essayant  d'assigner  à  ces 
tumeurs  mixtes  la  place  qu'elles  nous  semblent  mériter  entre 
les  tumeurs  kystiques  mucoïdes  de  l'ovaire  et  les  kystes  der- 
moïdes. 

§  !•'.  —  Observations, 


Observation  1.  —  Kyste  mixte  de  P ovaire  {mucoîde,  dennoïde,  pileux^ 
dentaire)^  opéré  le  20  mars  1886  par  M.  Terrillon  et  classé  au  labo- 
ratoire d*hi8(ologie  du  Collège  de  France,  série  G^  n^  100. 

Femme  de  29  ans.  Marche  assez  rapide  depuis  six  mois. 

Description  macroscopique,  —  Masse  kystique  mulliloculaire  du  poids 
de  190  grammes,  du  volume  d*une  tète  d'adulte  au  minimum,  montrant 
en  un  point  de  sa  surface  la  section  du  pédioule  large  et  peu  épais 
(15  centimètres  sur  2  d'épaisseur). 

La  tumeur  est  constituée  d'une  poche  principale  présentant  plusieurs 
éperons  plus  ou  moins  complets,  vestiges  de  cloisonnements  anlé- 
rieurs.  Dans  celte  loge  principale,  font  saillie  trois  petits  kystes  secon- 
daires à  parois  minces  et  transparentes,  presque  pédicules,  et  deux 
masses  muUiloculaircs  secondaires.  L'une  de  ces  masses,  située  pres- 
que à  l'opposé  du  pédicule,  a  le  volume  du  poiug  d'un  adulte  et  est 
constituée  par  Tagglomératiou  de  plusieurs  kystes  a  contenu  filant, 
glaireux,  clair  et  transparent.  La  seconde  masse  polykystique  secon- 
daire, du  môme  volume  environ  que  la  précédente,  et  située  au  voisi- 
nage du  pédicule,  est  constituée  d'une  partie  fluctuante  (kystes  mucoïdes 
ordinaires)  et  d'une  partie  mollasse,  de  consistance  pâteuse,  gardant 
Tempreinte  du  doigt.  Cette  dernière,  entourée  de  toutes  parts  par  des 
kystes  mucoïdes,  est  constituée  par  une  poche  du  volume  d*un  œuf  de 
poule  à  contenu  dermoïde  (matière  sébacée  et  poils  blonds  de  30  centi- 
mètres et  plus  de  longueur).  I^  paroi  interne  de  cette  poche  présente 
tin  aspect  blanchâtre,  rugueux  comme  Tépiderme  macéré.  En  un  point 
de  cette  paroi,  s*élève  une  volumineuse  papille  grosse  comme  une  ave- 
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lîne,  implantée  snr  la  paroi  par  un  mince  et  court  pédicule.  Son  centre 
est  occupé  par  une  aiguille  osseuse  présentant,  comme  la  papille  qui 
l'entoure  de  toutes  parts,  une  longueur  de  15  millimètres  environ. 

Cette  aiguille  osseuse  émane  d'une  petite  plaque  osseuse  située  dans 
l'épaisseur  de  la  paroi  kystique  au  niveau  de  la  base  d'implantation  de 
la  papille.  Dans  la  papille,  au  niveau  de  la  jonction  de  la  base  de  celle- 
ci  avec  son  pédicule,  existe  une  dent  saillante  dans  la  cavité  du  kyste 
et  rappelant  par  sa  forme  celle  d'une  canine.  C'est  aussi  sur  cette  pa- 
pille que  semblent  être  implantés  le  plus  grand  nombre  des  poils. 

Examen  histologîque.  —  Le  raclage  immédiat  de  la  paroi  de  plu- 
sieurs kystes  à  contenu  muqueux  détache  de  celle-ci  un  nombre  con- 
sidérable de  cellules  caliciformes,  des  cellules  cylindriques,  de  grandes 
cellules  épithéliales  eii  dégéiiërescense  granulo-graisseuse  dont  on  ne 
peut  défînir  la  forme  primitive  et  de  nombreux  noyaux  cellulaires  dé- 
pourvus de  protoplasma. 

Des  fragments  du  kyste  dermoïde  ont  été  placés  dans  l'alcool,  puis 
dans  Tacide  picrique,  la  gomme  et  l'alcool  pour,  après  durcissement 
complet,  être  coupés  en  tranches  minces,  colorés  au  picro-carminate  et 
montés  dans  la  glycérine.  Ces  fragments  très  nombreux  ont  porté  sur 
les  différents  points  de  la  paroi  du  kyste  dermoïde  et  comprennent 
tous  une  face  constituant  la  poche  dermoïde  et  une  autre  face  apparte- 
nant à  la  paroi  d'un  ou  plusieurs  kystes  mucoïdes.  La  papille,  d'où 
naissent  la  plupart  des  poils,  a  été  l'objet  d'un  examen  spécial.  La  dent, 
après  décalcification  dans  un  mélange  d'acide  picrique  et  d'acide  ni- 
trique (2  0/0),  a  été  également  coupée  en  tranches  minces.  L'examen 
de  ces  diverses  coupes  nous  conduit  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  cavités  mucoïdes  les  plus  voisines  de  la  poche  dermoïde  sont 
tapissées  d'un  revêtement  épithélial  continu  constitué  pour  la  plus 
grande  part  de  cellules  caliciformes.  Mais,  en  quelques  rares  points 
d*une  même  cavité,  la  série  régulière  et  continue  des  cellules  calici- 
formes est  remplacée  par  une  rangée  régulière  de  cellules  à  cils  vibra- 
tiles  lui  succédant  sans  ligne  de  démarcation.  Quelques  cellules  calici- 
formes sont  d'ailleurs,  en  certains  points,  interposées  aux  cellules 
vibratilcs.  La  môme  cavité  kystique  présente  parfois  en  d'autres  points 
un  revêtement  de  cellules  épithéliales  pavimenteuses  disposées  sur  une 
ou  deux  couches  et  se  continuant  également  sans  ligne  de  démarca- 
tion avec  les  revêtements  ci-dessus  décrits.  Les  cellules  do  revêtement 
reposent  presque  partout  sur  une  membrane  basais  ;  celle-ci  fait  ce- 
pendant défaut  en  certains  points,  au  niveau  desquels  les  cellules  épi- 
théliales infiltrent  sans  ordre  le  tissu  conjonctif  où  elles  subissent  d'ail- 
leurs la  dégénérescence  colloïde.  Le  stroma  conjonctif  sillonné  de 
vaisseaux,  qui  constitue  la  charpente  de  la  cloison  de  séparation  des 
kystes  mucoïdes  et  du  kyste  dermoïde,  est  parcouru  en  divers  sens  par 
des  enfoncements  glandulaires  émanés  de  la  face  mucoïdo  de  la  paroi 
et  tapissés  pour  la  plupart  de  cellules  caliciformes;  quelques-uns  ont 


un  revétoiaeiil  de  ceilvleaà  cÂlsTibratUes.  NoHe  part  ces  fhmcjtmeiil» 
glandulaires  n&fMtfftisseni  éaftanw  du  kyste  dermoîde,  dont  il»  ft*8;i|>ro- 
chent  eepandaat  exIrâMamenl.  Nitlle  part  il  ne  semJbl*  éùmc  exister  de 
cemmuxûcatioa  direete  entre  les  kystes  inaocktdes>  el  le  kyste  derounde. 

La  paroi  de  la  loge  dermoîde  de  cette  tmneur  présente  un  rerétement 
éptthélial  iratnable  suirant  les  points  considérés.  Tatttdt  la  paroi  est 
tapissée  d'épîfhélfnm  pavfmentenx  disposé  snr  nne  on  denx  couches  : 
les  eollules  dans  ce  cas  sont  apFatîes  et  nullement  dégénérées.  Ailleurs, 
mais  en  confignïté  arec  les  cellules  précédentes,  les  eelFules  épithéliales 
alTeetont  une  disposition  stratifiée  :  le  nombre  da  cauckea  est  tcè&  ^- 
riable.  Les  cellules  ont  iras  peu  de  cohésion  entre  elles  et  ont  subi 
presque  partout  la  dégônération  sébacée»  Partout  répUhéliam  repose 
directement  sur  les  faisceaux  conjonctifs  sans  •  Tinterposition  d'une 
membrane  basale.Le  tissa  conjoactif  est,  en  certains  points^  très  dense 
et  fibreux  ;  en  d'autres,  il  est  beaucoup  moins  dense.  Eln  ces  points  sur- 
tout^ la  limite  entre  Tépithélium  et  le  tissu  coojonctif  eal  peu  xtette  et 
on  constate  souveat  renvahissement  réciproque  desdeux  tissus.  On  voit 
des  faisceaux  conjonctifa  partant  des  vaisseaux  s'élever  jusque  dans  le 
revêtement  épithélial.  On  peut  même  voir  un  large  capillaire  complète- 
ment entouré  de  cellules  épithéliales.  D'autre  part,  on  trouve»  dans  les 
interstices  des  faisceaux  conjonctifs  superficiels,  des  cellules  épithé- 
liales de  même  nature  que  celles  du  revêtement.  Elles  dissocient  les 
faisceaux  oonj^onctifs  et  subissent  comme  celles  du  revêtement  la  dé- 
générescence graisseuse  :  elles  meurent  sur  place  et  ne  donnent  pas 
lieu  à  la  formation  de  véritables  alvéoles.  Gomme  annexe  ûb  cet  épt- 
derme,  oane  trouve  aux  points  ci-dessus  décrits  que  des  poils.  Les 
coupes  ne  nous  ont  montré  aucun  follicule  pileux.  Des  fragments  de 
poils  sont  mêlés  au  sébum  superficiel  ;  en  d'autres  points,  les  poils  pas- 
sent à  travers  les  faisceaux  conjonctifs  à  nu  ou  accompagnés  seule- 
ment d'une  ou  deux  cellules  épithéliales  plates  formant  une  gaine  des 
plus  rudimentaii*es. 

Mais,  au  niveau  de  la  grosse  papille  qui  porte  les  poils  les  p^lus  gros 
et  la  dent,  les  coupes  nous  présentent  absolument  l'aspect  de  la  peau 
normale,  moins  les  glandes  sudaripares  dont  nous  n'avons  pu  nnlla 
part  eoaatater  la  présttftce.  Le  revêtement  de  la  papille  est  eoastitué 
par  eette  peau.  Son  eeati*e  est  occupé  par  une  aigaille  osseuse  ai  la 
connoxioa  entre  cette  aiguille  osseuse^  le  tissu  eoajîonctif  vaseolaire 
qui  TcHtoure  et  la  peau  est  établie  par  du  tissu  adipenx  eonstiloaDt  le 
pannieule  adipeux  du  revêtement  cutané.  La  peau  nons  présente  des 
poils  avec  leur  bulbe  et  un  nombre  innombrable  de  glandes  sébaeées. 
A  la  base  de  la  papille,  enchâssée  dans  la  pean^  doat  les  cellules  épi- 
dermiques  d*abord,  puis  les  glandes  sébacées  pins  profondément,  ar» 
nvent  presque  au  contact  immédiat  avec  elle,  existe  une  dent  du  type 
des  canines.  Cette  dent  fait  saillie,  librement  par  sa  coaronnoi  dans  la 
cavité  kystique.  Sa  racine  est  en  connexion  avec  l'aignille  osseuse  cen- 
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iral9  de  la  payiUa;  Son  pourtour  e»i  en  oontaot  ayeo  le  lissa  âhreux  ar-< 
dkMtfremsal  décrit  aobs  la  aosg^  da  périosta  alvéolo^deniaira  et  dana 
laquai  ou  remarqroa»  au  vaiainaga  immédiat  da  la  dent,  de  Qombreiaea 
massas  épilhalialea  paradaataires  {âg.  1  et  2).  Eaûa  Taiguille  osseuse 
centrala  a«t  eouatitaéa  de  tissu  ossaux  véritable  (tiaau  compact,  coxy 
puaaalea  osseux,  moaUa  da»  as>« 

Nous  crayons  devoir  signaler  dans  oette  observation  la» 
points  aniyants  : 

La  tumeur  est  presque  entièrement  constituée  de  loges  ta- 
pissées d*épithélium  calîciforme,  cylindrique,  vibratile  ou  pa- 
vîmenteux.  Ux^  seule  loge,  aitixée  au  voisinage  du  pédicule,, 
présente  un  revôtement  dermoide,  et,  bien  qu'esktourée  de^ 
tons  les  c6tés  de  loges  mncoîdes,  parlât  sans  communica- 
tion avec  ces  dernières.  Les  loges  mucoldes  présentent  un 
revêtement  épithélial  varié  :  dans  une  même  loge»  le  revête- 
ment comprend  des  cellules  cylindriques,  calîciformes,  vibra-* 
tâles,  pavimenteuses.  Ce  revêtement  envoie  dans  la  paroi  des 
enfoncements  adénoïdes  tapissés  de  cellules  oaliciformes  cm 
vibratiles.  En  d'autres  points»  les  cellules  épithéliales  infil- 
trent sans  ordre  le  tissu  conjonctif  et  y  subissent  la  dégéné- 
rescence colloïde.  La  loge  dermoîde  n'est  tapissée  de  peau 
complète  qu'au  niveau  de  la  saillie  papilliforme.  Ailleurs,  le' 
revêtement  cutané  est  imparfait,  réduit  à  un  épithélium  pavî- 
menteux  stratifié.  Dans  l'épaisseur  de  la  paroi,  existe  une 
plaque  osseuse.  Enfin,  la  dent  unique  saillante  dans  la  cavité 
kystique  est  entourée  de  tissu  fibreux  dans  lequel  s'observent 
de  nombreuses  masses  épithéliales  peradentaires  semblables 
en  tous  points  à  celles  signalées  par  M.  Malassez  autour  des' 
dents  qui  garnissent  normalement  les  mâchoires, 

Qos«  II.  Ky.ste  mixte  de  Tovairâ.  *- Tumeur  enlevée  à  Tautopsie  et  en- 
voyée au  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France^en  avril  1876, 
par  M.  Terrier  (pièce  classée  série  B,  n^  35). 

La  lumaor  sa  Qoa^)oaa  da  :  (a)  pocUea  dermoidea  f  {V)  masses  kya- 
tiquea  végétaaiea. 

(a)  Les  poi'lioaa  dermoïdea  de  la  tumeur  constituent  des  cavités  ta- 
pisaéea  eu  oartaiaa  poiota  da  peau  véritable  (couehe  cornée,  coucha 
nwqseoae,  darma,  paunicula  adipeux,  glandes  sébacées  groupées  au» 
tour  da  poila  noaÂraa^y  glande»  audoriparea)*  Ëa  d'autrea points,  Tépi- 
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fferme  manque;  la  peau  est  réduite  à  ses  couches  profondes  ef  ses  élé- 
ments sont  en  dégénérescence  graisseuse  avancée;  en  ces  points, 
d'ailleurs,  le  pannicule  adipeux  sons-cutané  fait  défaut.  Les  parois 
kystiques  dermoîdes  présentent  en  ces  points  une  face  dermoîde  (peao 
réduite  à  ses  couches  profondes),  puis  une  couche  fibreuse,  dense,  sil- 
lonnée de  nombreux  et  volumineux  vaisseaux  sanguins  et  enfin,  dans 
cette  couche  fibreuse  à  S  ou  3  millimètres  de  la  face  dermoîde  de  la 
paroi,  se  rencontrent  des  dépressions  adénoïdes  et  des  coupes  de  tubes 
glandulaires  tapissés  d'épithélium  cylindrique  haut,  dont  quelques  cel- 
lules sont  en  dégénérescence  muqueuse.  Sauf  au  niveau  des  dépres- 
sions en  cuUde-sac  tapissées  d'épithélium,  les  coupes  ne  paraissent 
pas  avoir  atteint  des  cavités  kystiques  épithéliales,  mais  simplement 
s'être  rapprochées  de  ces  cavités,  ainsi  qu'en  témoignent  les  coupes  de 
tubes  glandulaires  manifestement  émanés  de  cavités  de  cette  nature. 
(b)  Les  masses  kystiques  non  dermoîdes  sont  constituées  par  un 
tissu  d*aspect  aréolaire,  creusé  de  nombreuses  cavités  kystiques. 
Quelques-unes  de  ces  cavités  sont  vides;  la  plupart  sont  complètement 
remplies  de  végétations  épithéliales  ramifiées,  arborescentes,  tapissées 
d'épithélium  cylindrique.  Les  cellules  épithéliales  sont  disposées  sur 
une  seule  couche  régulière  et  continue,  et  supportées  par  un  stroma 
conj  onctif  fibreux . 

En  résumé,  nous  trouvons  dans  celle  tumeur,  se  côtoyant 
les  unes  les  autres  des  portions  dermoîdes  et  des  portions  épi- 
théliales plus  ou  moins  végétantes  (épithélioma  kystique  cylin- 
drique). Portions  dermoîdes  et  portions  épithéliales  semblent 
encore  ici,  comme  dans  Tobservalion  précédente,  occuper  des 
cavités  indépendantes,  bien  que  très  voisines  les  unes  des 
autres.  Mais,  dans  ce  second  cas,  il  semble  y  avoir,  dans  la 
tumeur,  mélange  en  proportion  à  peu  près  égale  des  cavités 
dermoîdes  et  des  cavités  épithéliales. 

Obs.  m.  —  Diagnostic  clinique,  tumeur  de  Fovaire  ou  du  ligament 
large,  pièce  envoyée  au  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France, 
par  le  D'  Cazin  (de  Boulogne-sur-Mer),  le  10  mai  1880,  et  classée 
série  F,  n»  1. 

Description  de  la  tumeur.  —  Tumeur  volumineuse  mesurant  SI  cen- 
timètres dans  le  grand  diamètre,  pesant  6^,500  et  présentant  à  son 
centre  une  partie  centrale  rouge  brun,  comme  la  rate,  entourée  par  une 
coque  fibro-cartilagineuse  peu  épaisse.  Autour  de  celle-ci,  existent  des 
masses  d'aspect  différent  séparées  par  des  travées  fibreuses  et,  à  la 
périphérie,  des  saillies  assez  volumineuses,  quelques-unes  presque 
isolées,  contenant  des  tissus  d'aspect  muqueux.  Grâce  à  Tobligeance 


DES  TUMEURS  KIXTBB  DE  L'OYAIRB.  401 

de  M.  Malassez,  nous  avons  pu  examiner  les  coupes  provenant  de  cette 
tumeur  et  conservées  dans  sa  collection  particulière.  Voici  le  résultat 
de  cet  examen  : 

Examen  bistologîque.  —  La  masse  centrale  est  constituée  en  majeure 
partie  de  tissu  conjonctif  fibro-myxomateux  contenant  un  nombre  con- 
sidérable de  faisceaux  de  fibres  musculaires  striées,  des  capillaire» 
gorgés  de  sang  et  quelques  tubes  épithéliaux.  Ces  tubes  épithéliaux^ 
disposés  pour  la  plupart  par  groupes  de  cinq  ou  six,  de  façon  à  simu- 
ler la  coupe  d'une  glande  ramifiée,  sont  tapissés  d*un  épithélium  cylin- 
drique granuleux  dont  quelques  cellules  mômes  présentent  des  cils 
vibratiles.  Au  voisinage  de  ces  productions  épithéliales,  le  tissu  con- 
jonctif est,  dans  une  grande  étendue,  constitué  de  cellules  embryon- 
naires; on  n*y  observe  pas  de  fibres  musculaires.  En  d'autres  points 
de  la  môme  coupe,  mais  sur  le  bord  opposé,  existent  quelques  glandes 
à  épithélium  muqueux  et  des  papilles  cutanées.  Les  glandes  à  épithé- 
lium muqueux  semblent  naître  par  invagination.  A  leur  niveau,  la  coupe 
est  limitée  par  plusieurs  rangées  de  petites  cellules  conjonctives  for- 
tement colorées,  disposées  comme  un  revêtement  dont  les  cellules  les 
plus  superficielles  sont  plates.  Plus  loin,  sur  le  môme  bord,  on  observe 
des  papilles  cutanées  revêtues  d'une  peau  véritable  :  les  cellules  les 
plus  superficielles  du  revôtement  épidermique  sont  aplaties,  cornées. 
En  un  point,  existent  de  véritables  perles  épidermiques.  Nulle  part  on 
ne  trouve  des  glandes  sébacées  ni  des  poils.  L'aspect  épidermique  com- 
mence au  niveau  d'une  encoche,  dont  est  taillé  le  bord  de  la  coupe  et 
qui  semble  constituer  une  séparation  entre  les  deux  parties  différentes 
d'un  môme  bord  de  la  préparation.  En  certains  points,  le  tissu  fibro- 
myxomateux  qui  forme  le  stroma  de  la  tumeur  est  entièrement  rem- 
placé par  du  tissu  adipeux. 

Les  portions  de  la  tumeur  situées  en  dehors  de  la  masse  centrale 
ci-dessus  décrite  sont  constituées  de  tissu  fibreux,  ou  fibro-myxomateux. 
eu  certains  points,  contenant  des  fibres  lisses  et  creusé  de  cavités  ou 
fentes.  Ces  cavités  ou  fentes,  dont  quelques-unes  sont  visibles  à  Tœil 
nu,  sont  tapissées  d'un  épithélium  le  plus  souvent  cylindrique  vibratile 
haut,  mais  pouvant,  dans  une  môme  cavité,  varier  beaucoup.  Ij'épithé- 
lium  peut  revêtir  Taspect  stratifié  par  suite  de  la  présence  au-dessous 
de  répithélium  vibratile  d'autres  cellules  polygonales,  disposées  parfois 
sur  plusieurs  couches.  Mais  ailleurs  les  cellules  vibratiles  peuvent 
exister  seules  disposées  sur  une  couche  ou  faire  place  presque  brus- 
quement à  un  épithélium  cubique  ou  pavimenteux.  D'autres  cavités  ont 
un  revêtement  stratifié  de  cellules  polygonales,  mais  les  cellules  les 
plus  superficielles  sont  aplaties  dans  le  sens  de  la  cavité.  Les  cellules 
épithéliales  sont  en  quelques  rares  points  atteintes  de  dégénérescence 
muqueuse.  Quelques  cavités,  par  suite  du  bourgeonnement  du  tissu 
fibreux  environnant,  présentent  un  revôtement  d'aspect  papillomateux. 
Les  papilles  arrondies  sont  tapissées  de  cellules  épithéliales  dispo- 
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aées  sur  plnftîeor»  eouckes  et  dont  1««  plna  wip«rfioialla»  aool  à  peiM 
aplai&Aa,  presque  cubiques.  Ea  d'aotree  pointa,  il  asiate  das  dépres- 
sions, des  amas  de  tubes  glandulaires  tapissés  d'épithéUmn  calici- 
forme  ou  de  cellules  cubiques  granuleuses.  L*aspect  est  alors  celui 
d'une  section  de  glande  muqueuse  ramifîëe.  En  certains  points,  les 
lobes  des  glandes  muqueuses  sont  engTobés  dans  da  tissu  adipeux  et 
les  cellules  subissent  la  dégénérescence  graisseuse.  Sur  plusieurs  pré- 
parations, au  voisinage  immédiat  de  glandes  muqueuses  ef  de  cavités 
épithéliales,  et  séparés  seulement  de  ces  eavîtés  par  une  mince  couche 
de  tissu  fibreux,  existent  des  noduTes  de  tissu  cartilagineux  (cartilage 
ftetal).  La  coupe  présente  alors  une  ressemMance  frappante  avec  des 
coupes  de  trachée  (f!g.  S).  Une  cavité  kystique  un  peu  plus  grande  que 
les  autres  a  perdu  tout  son  revêtement  épithélial.  En  un  point  seule- 
ment, il  existe  encore  un  petit  nombre  de  cellules  en  dégénérescence 
muqueuse  très  avancée. 

Enfin  les  parties  périphériques  de  la  tumeur  sont  constituées  de  tissu 
Hbro-myxomateux  parcouru  par  quelques  capillaires  et  muni  d*uii  revê- 
tement cutané,  (couche  cornée^  corps  muqueux).  Mais  ki  encore  il  n'y 
a  ni  glandes,  ni  poils. 

De  cette  da&cription,  iumis  croyoi^  devoir  faire  ressortir  Ie& 
points  suivanis  : 

Dans  une  même  cavité  kystique,  certains  points  de  la  paroi 
présentent  un  revêtement  constitué  par  de  la  peau  véritable, 
dépourvue  de  poils  et  de  glandes  ;  tandis  que,  ailleurs,  ce 
revêtement  fait  défàuL  On  ne  voit  plus  en  ce  point  que  des 
cellules  conjonctives  aplaties  et  des  glandes  k  épithélium 
muqueux.  Vne  espèce  d^encoche,  due  peufêtre  à  un  accident 
de  préparation,  sépare  les  deux  parties  différentes  d'un 
même  bord  de  la  préparation.  Dans  d^autres  cavités,  on 
peut  rencontrer  simultanément  de  Tépithélium  vLbratile,  poly- 
gonaU  cubique  ou  pavimeoteux.  Enfin,  certaines  cavités  ont 
im  revêtement  épidermique  sans  mélange  d'autres  éléments. 

En  aucun  point,  nous  n'avons  observé  des  poils  ni  des 
glandes  sébacées.  Dans  le  stroma  de  la  tumeur^  existe  du  tissu 
cartilagineux. 

En  résuméy  noua  trouvons  intimement  mêléesdans  une  seule 
tuniFeur  des  loges  dermoïdes,  des  loges  à  la  fois  d^noîdes  et 
mucoïdes  et  des  loges  à  épithêlîum  varié  :  dans  une  seule 
et  même,  cavité  on  peut  rencontrer  les  épithélîums  les  plus 
divers. 
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Obs.   IY- 

Cette  observation  a  trait  à  une  malade  opérée  deux  fois 
par  M.  Terrier»  Elle  ligure  in  extenso  dans  notre  thèse 
inaugaFËde  [Poupinbl,  De  la  généralisaUon  des  kystes,  ei 
tomeors  épîthéliales  de  Tovair©  {Thèse  de  Paris  y  188ft^ 
p.  i36y  obs.  CXLV)J.  Nous  ne  donnerons  ici  que  la  partie 
analomo-pathologique  de  Fhistoire  de  cette  malade.  L'exa- 
men hiâtologique  de  la  tumeur  mésentérique  enlevée  lors  da 
la  deuxiéone  laparotomie  a  été  repris  et  complété  par  nons^ 
depuis  la  soutenance  de  notre  tiièse  :  c'est  )e  résultat  de  ce 
dernier  examen  qui  sera  rapporté  ici. 

Hôpital  Bichat.  —  Service  de  M.  Terrier. 

La  nommée  Danguillecourt  (Marie),  âgée  de  19  ans,  boursière,  enti^a 
à  l^ôpital  une  première  fois  te  9  mai  188?.  Après  an  séjour  de  phi- 
sienrs  mois  traversé  par  plusieurs  ioetdeflts  (pleurésie  double,  etc.)» 
elle  subit  rovariotomâe  le  16  oetobre.  1883»  LfeoLamen  de  k  tameor 
p^ilykystiqiKe,  développée  aux  dépens  de  Tovaire  droit,,  eât  rappoirté 
ainsi  qu'il  suit  dans  V Union  médicale  (23  mars  1884)  par  notre  ami  et 
collègue  Hartmann. 

Examen  de  la  tumeur.  — -  La  partie  solide  pèse  6,320  grammes.  Elle, 
est  formée  de  plusieurs  lobes,  dont  deux  principaux,  un  du  volume 
d'une  tète  d'adulte,  un  autre  encore  plus  volumineux  et,  dans  l'angle 
de  ces  2  lobes,  un  autre  plus  petit  du  volume  et  de  la  forme  d'une 
rafte.  A  la  partie  posAéro-uipériettre  de  hk  groaee  tomeiir,  existe  une 
cavilè  kystique.  Towles  ces  tomeins  sent  enc^solées  ;  la  capenle  qni 
les  entoiure  oito  on  aspect  fibreux,  «ot  épaisse,  lëûiamâe  ei  se  décor-^ 
tique  teâlement. 

Qoent  an  tissa  marbkie  hâ^néaie,  ik  sa  porôsente  avec  iab  aspeei 
extérieur  lobaké,  lea  lobuiea  atteigoani  qnelc|asleia  le  velame  d'ua 
osai  A.  la  coupev  il  semble  coastibuâ  pat  aa  siroma  ipbveux  circonacri<- 
vuii  àes  aréoks  de  dimeasâena  mriables.  La  toneur  est  en.  sonma 
formée  d'une  foule  de  petites  cavités  kystiques  :  les  unes  du  volume 
d'un  pois  et  au-desans  ;  laa  aotrea,  phaa  pelilasy  à  peine  viaiblea  a  Fo8il 
ira;  las  cavités  les  pbis  voLuaiàaeusea  aoat  géaéraUmeikt  auperfir» 
cifiltea»  Tontes  eentiennent  ua  liifiiide  qualquefois  un.  peu  ^aanàtr»» 
d'aadrafsis  hianc  grisâtre^  toMgoiirs  viaqaeux,  luréseniaAi  la  plos  soar* 
vent  raa^eei  ei  la  co«sialaiiea  àm  laneua  aaaaL  La  trame  ilbveuaa 
donne  à  l'easead^le  da  la  anssa  nMwrbide  tma  eoosistanûa  asaea  fame^ 
par  piaeea  môme  eaclilagiaiforme..  La  ealaralion.  générale  da  ce» 
taman»  aat  janae  par  ptaaes  «a  biaabe  griaftti»;  la  plus  grosse  est 
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rouge,  et  sur  cette  teinte  rouge  se  dëtache  un  piqueté  rouge  foncé, 
comme  hémorrhagique.  Sur  les  portions  d*épîploon  réséqué,  on  trouve, 
principalement  le  long  des  vaisseaux,  de  petites  granulations  gri- 
sâtres, un  peu  plus  larges  qu'une  tête  d^épingle. 

Uexamen  bistologiqae  de  la  tumeur  classée  au  laboratoire  d'histolo- 
gie du  Collège  de  France,  série  F,  n''  165,  a  été  fait  par  M.  Malassez, 
qui  nous  a  remis  la  note  suivante  :  «  Les  cavités  kystiques  présentent 
un  revêtement  épilhélial  comparable  à  celui  des  muqueuses  :  cylin- 
drique, caliciforme,  vibratile,  etc.,  et  il  est  des  points  où  il  est  pavi- 
menteux,  mais  sans  couche  cornée.  Dans  les  parties  solides,  outre  le 
tissu  fibreux  ordinaire,  on  rencontre  les  tissus  les  plus  divers  :  perles 
épidermiques,  nodules  cartilagineux,  dont  qaelques-uns  calcitiés,  tissu 
ostéide,  lobules  adipeux,  faisceaux  musculaires,  etc.  Bref,  c'est  une 
tumeur  comparable  aux  tumeurs  mixtes  du  testicule  et  qui  forme 
comme  un  intermédiaire  entre  les  kystes  dermoïdes  et  les  kystes  mu- 
coïdes.  » 

En  adressant  à  M.  Terrier  le  résultat  de  son  examen  histo- 
logique,  M.  Malassez  signalait  la  malignité  de  cette  tumeur, 
ainsi  que  la  probabilité  d*une  récidive.  Cette  prévision,  ainsi 
que  nous  le  verrons,  fut  complètement  justifiée  par  la  marche 
ultérieure  de  la  maladie. 

Nous  croyons  devoir  reproduire  quelques-unes  des 
remarques  dont  M.  Terrier  fait  suivre  la  publication  de 
cette  observation  : 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d*un  titre;  en  effet,  au 
début,  alors  que  la  tumeur  offrait  un  petit  volume,  qu'elle  était  assez 
régulièrement  arrondie  et  paraissait  incluse  dans  le  ligament  large, 
on  pensa  à  Texisteuce  d'un  kyste  dermoïde,  sans  toutefois  y  attacher 
grande  importance,  une  ponction  exploratrice  étant  absolument  néces- 
saire pour  vérifier  cette  hypothèse.  Ultérieurement,  quand  la  malade 
revint  dans  le  service,  Pexisteuce  clinique  d'une  tumeur  polykystique 
était  incontestable,  si  bien  qu'il  parut  inutile  d'y  faire  la  moindre 
ponction. 

Un  autre  point  à  signaler  est  l'accroissement  rapide  de  cette  néofor- 
mation et  son  retentissement  sur  Tétat  général  :  aménorrhée,  amai- 
grissement, troubles  digestifs  intenses  (diarrhée  et  vomissement, 
enfin  l'apparition  d'un  double  épanchement  pleurétique,  d'où  Tanhéla- 
tion,  etc.).  Faut^il  établir  une  relation  entre  cet  état  grave  et  la  nature 
un  peu  spéciale  de  la  tumeur?  Le  fait  est  possible.  Quoi  qu'il  en  soit, 
malgré  le  double  épanchement  quelque  peu  amélioré  par  un  traitement 
rationnel  (vésicatoires   et  diurétiques),  l'opération  fut  pratiquée  et 
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Tanesthësie  fui  parfaitement  maintenue  pendant  près  d^une  heure  par 
notre  collègue  et  ami  le  D'  P.  Berger,  sans  menaces  d'asphyxie. 

Cette  opération  fut  pénible,  vu  les  adhérences  et  surtout  à  cause  du 
volume  énorme  de  la  masse  polykystique,  si  bien  qu*on  dut  utiliser  un 
procédé  tout  particulier  pour  Ten lever.  (Suit  une  appréciation  du  pro- 
cédé opératoire.) 

Les  suites  de  Popération  ont  été  bonnes;  toutefois  les  digestions 
restèrent  difficiles  et  la  convalescence  fut  entravée  par  des  accidents 
sérieux  :  apparition  d'une  phlegmatia  alba  dolens  des  veines  du  cou 
et  de  Taisselle;  formation  d*un  abcès  dans  la  paroi  et  au  niveau  du 
pédicule,  c*est-à-dire  à  droite. 

La  phlegmatia  résultait  évidemment  de  Tétat  général  grave  de  la 
malade;  quant  à  Tabcès,  il  nous  paratt  aussi  tenir  à  la  même  cause  et 
quelques  faits  aoaiogues  que  nous  avons  pu  observer  plaident  en 
faveur  de  cette  interprétation. 

Actuellement  (mars  1884),  M"»  D.  est.  parfaitement  bien  portante  et, 
comme  on  Ta  vu,  les  fonctions  utéro-ovariennes  ont  reparu. 

Quelques  semaines  plus  tard,  en  avril  1884,  Dauguillecourt  enlre  à 
l'hôpital  pour  une  arthrite  de  Tépaule  droite  (tuméfaction,  dou- 
leurs, etc.).  Elle  était  à  ce  moment  atteinte  d'une  blennorrhagie  des 
plus  caractérisées,  uréthrite  et  vaginite.  Celte  arthrite,  diagnostiquée 
de  nature  blennorrhagique  nécessita  un  séjour  de  deux  mois  et  demi 
à  l'hôpital.  Â  sa  sortie,  D...  avait  encore  l'épaule  très  raido  mais  non 
tuméfiée. 

La  fosse  iliaque  droite  et  le  creux  épigastrique  étaient  encore  fort 
douloureux  en  ce  moment  (sensibilité  à  la  pression  de  la  ceinture 
abdominale  et  du  corset).  Sensation  de  barre  à  l'estomac. 

La  menstruation  revenue  la  première  fois  le  2  février,  puis  le  2  mars, 
est  assez  irrëgulière.  L'écoulement  menstruel  est  très  abondant  lors 
de  retard  dans  Tapparition  des  règles;  celles-ci  sont  très  douloureuses 
lorsqu'elles  apparaissent  prématurément. 

En  octobre  1884,  à  l'occasion  d'une  marche  forcée,  la  malade  souffre 
un  peu  plus  du  côté  droit  et  découvre  l'existence  d'une  tumeur  dans 
le  flanc  droit. 

En  décembre  1884,  nouvel  abcès  au  niveau  du  pédicule  de  Tovario- 
tomie  antérieure. 

En  février  1885,  D...  est  prise  de  vomissements  alimentaires  pen- 
dant quatre  ou  cinq  jours.  Son  ventre  grossit  suffisamment  pour 
qu'elle  ne  puisse  plus  mettre  sa  ceinture.  Elle  revient  voir  M.  Terrier 
qui  constate  l'existence  de  masses  dures  dans  l'abdomen,  surtout  à 
gauche.  L'épaule  droite  est  raide,  le  deltoïde  très  notablement  atrophié 
ainsi  que  les  muscles  du  bras. 

Du  commencement  de  février  1885  à  la  fin  de  mars  de  la  même  année, 
l'abdomen  augmente  peu  à  peu  de  volume  et  la  malade  constate  Texis- 
tence  d'une  tumeur  au  niveau  de  l'ancienne  fistule,  au  tiers  inférieur 
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les  jambes. 

A  la  fia  de  mars  1865,  FaMoaiea  se  dévelo^e  très  rapidemeai  et  il 
«ipparatt  des  gangiioas  dans  les  deux  aines.  La  haraie  épiploïqae 
iaguinale  droild  non  réductible,  dont  la  malade  ne  se  préoocupaii  plus, 
durcit  et  augmente  de  volume.  Amaigrissement,  troubles  dyspeptiques^ 
douleurs  abdominales.  Elle  rentre  à  Thôpital  le  30  avril  l&Sa,  absolu- 
ment défaite,  réclamant  une  nouvelle  opération. 

Depuis  son  sntrôe  jusqu'au  1°'  juin  environ,  M^^°  D...  se  trouvait 
beaucoup  mieux,  s'alimentait  bien,  sans  romir^  sans  grandes  douleurs. 
Dernières  règles,  le  22  mai,  en  retard  de  cinq  jours,  peu  abondantes. 

Le  1^'  juin,  vive  coatrariébé  :  a  cru  qu'on  ne  Toperait  pas;  est  immé- 
diatement reprise  de  vomissements  continuels  et  de  ûèvre,  étouffe- 
ments,  fortes  douleurs  dans  les  deuji:  côtés  de  la  poitrine  et  dans  le 
creux  épigastrique.  Diarrhée  pendant  trois  jours.  Température  monte 
deux  fois  le  1  et  le  11  au-dessus  de  38%  rien  d'appréciable  du  côté  du 
Ihorax . 

Étal  actuel^  15  juin  1885.  —  Cicatrice.  G"»,  24,  ombilic  légèrement 
saillant;  à  Textrénité  inférieure  de  la  cicatrice,  trace  de  l'ouverture  du 
dernier  abcès;  à  5  centimètres  au-dessus,  masse  irrégulière,  mollasse, 
adhérente  à  la  peau,  du  volume  d'une  grosse  noix,  bosselée.  Ventre 
symétrique.  Pas  de  dilatation  veineuse,  pas  d'œdème  de  la  paroi  abdo- 
minale ni  de  la  vulve.  Polyadénite  inguinale  bilatérale;  une  masse 
indurée,  du  volume  d'un  gros  œuf  de  poule,  occupe  la  partie  supé- 
rieure de  la  grande  lèvre  droite  et  remonte  jusqu'à  l'anneau  inguinal. 

La  palpa tion  révèle  Fexistence,  dans  l'abdomen,  de  deux  masses 
dures,  occupant  tout  le  côté  droit  de  Tabdomen.  La  supérieure,  très 
mobile  transversalement,  occupe  Thypochondre  droit  et  déborde 
quelque  peu  la  ligne  médiane.  L'hypocbondre  droit  est  très  doulou- 
reux à  son  niveau.  L'abdomen  est  sonore  depuis  Tappendice  xyphoïde, 
jusqu'à  la  mi-distance  de  cet  appendice  à  Tombilic  (limite  supérieure 
de  la  cicatrice).  Matité  et  fluctuation  dans  tout  le  reste  de  Tabdomen. 
Au  toucher  vaginal,  l'utérus,  remonté  derrière  le  pubis,  paraît  immo- 
bilisé. Le  cul-de-sac  antérieur  est  libre;  les  parois  du  vagin  ne  sont 
jplus  souples  et  à  travers  elles  on  sent  des  bosselures  mal  définies» 
occupant  les  culs-de-sac  latéraux  et  le  cul-de-sac  postérieur. 

La  mensuration  donne  :  circonférence  ombilicale  90  centimètres. 
Dislance  de  l'ombilic  à  l'appendice  xyphoïde,  20;  au  pubis,  17;  à 
répine  iliaque  antéro-supérieui'e  droite,  19;  à  l'épine  iliaque  anléro- 
supérieure  gauche,  20. 

Cédant  aux  instances  réitérées  de  la  malade,  M.  Terrier  se  décide  à 
l'opérer. 

,  Deuxième  opératioa^  ie  16  juin  1885,  par  M.  Terrier,  assieLé  de 
MM.  J.  ChampioBiiiônB  et  Berger.  —  Incision  médiane  sur  l'ancienne 
•fiioainfie,  traversantlapefitetumeiir  qui  se  trouve  adhérente  à  la  paroi 
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à  ce  niveau,  fj'oavertore  du  pérttoîne  Imisse  écouter  eaviion  ^  libres 
de  liquide  ascHéque^  sattgaingAeat. 

Tout  le  péritoine  pariétal  est  bliadé  ^r  une  épaisse  phoque  néopla- 
sique  ;  Tépiploon  est  infiltré  de  franulaiions  oaneëreuseB,  et  l'intestin 
est  recouvert  d'un  neais  granuleux  de  même  nature.  Une  tumeor,  du 
volume  d'ane  tête  d'enfant  A  terme,  ee  trouve  dans  le  flanc  droit  Elle 
est  développée  dans  le  mésentère,  fait  sailiie  à  droite  en  soulevant  son 
feuillet  droit,  et  est  adhérente  au  bord  fiie  de  l'intestin  grêle;  on  peut 
néanmoins  Tealevar  en  la  pédieulisant  tant  bien  que  ««maL  Ligature 
avec  un  fort  fil  de  eoie,  et  section  de  la  tumeur  au  dessus  de  ee  fil. 
Cette  seotioa  ouvre  deux  poches  kystiques.  Tune  pleine  de  liquide 
visqueux,  brunâtre,  Tautro  de  liquide  visqueux  lactescent  Le  petit 
bassin  est  entièpesMut  occupé  par  une  niasse  polykysfique  adhérente 
de  toutes  parts.  Toilette  minutieuse  du  péritoine  et  suture  avec  dix 
fils  profosdset  six  soperfieiets.  Pansement  de  Lister  oompiet  L'opéraUon 
a  duré  Si  minutes. 

La  mslaée,  dans  un  état  déplorable  avant  Topération,  est  extrême- 
ment abattae  après  celleHÛ  et  meurt  4  1  heures  du  soir. 

Examen  de  la  tumeur.  —  La  tumeur'  mêsentérique  est  immédiate- 
ment portée  au  laboTatoire  d^islologie  du  Collège  de  France,  et  classée 
sous  le  n^  BS,  série  C  Elle  est  constituée  par  une  masse  mollasse 
sarcomateuse,  entourée  d'une  coque  blanchâtre  fibreuse.  Cette  coque 
est  composée  en  un  point  do  plusieurs  feuillets,  et  Ton  peut  constater 
très  facilement  que  le  feuillet  le  plus  superficiel  s'est  d'abord  rompu, 
distendu  qu'il  était  par  son  contenu.  Par  cet  orifice,  a  fait  saillie  une 
masse  également  encapsulée.  Puis  la  coque  de  cette  masse  ainsi  her- 
niée  s'est  elle-même  rompue  et  à  donné  issue  à  des  bourgeons  exu- 
bérants, qui  ont,  selon  toute  probabilité,  été  le  point  de  départ  des 
hémorrhagies  accusées  par  la  coloration  du  liquide  aecitique.  Aussitôt 
apportée  au  laboratoire,  à  S  heures  après  midi,  elle  est  soumise  a 
Texamen  de  M.  Mêlasses.  Sectionnée,  elle  se  trouve  composée  d'une 
infinité  de  kystes  é  contenu  visqueux,  de  couleur  variable  et  de  votume 
très  différent,  toujours  très  petits.  Ce  tissu  d'aspect  aréolaire  est  gris 
rougeâtre  par  place,  un  peu  plus  jaunâtre  en  d'autres,  et  présente  en 
certains  points  des  arêtes  dures,  comme  osseuses^  Certains  fragments 
sont  mis  dans  Talcool;  d'autres,  comprenant  des  aiguilles  osseuses, 
sont  mis  à  décalcifter  dans  Tacide  picrique. 

Raclée  immédiatement,  ia  tumeur  présente  ces  particuiarités  inté- 
ressantes :  Sa  paroi  externe  est  tapissée  de  cellailes  plates  ou  cylin- 
driques, très  basses,  sans  cils  vibratiles,  tandis  que  le  raclage  des 
cavités  kystiques  a  détaché  de  leurs  parois  de  nombreuses  cellules  cali- 
oiformes,  cylindriques  sans  cils  vibratiles  et  cylindriques  à  cils  vibra^ 
tiles.  Les  cils  sont  encore  animés  de  vibrations  très  rapides*  Les 
cellules  sont  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse. 

Autopsie  le  i%  juia^  à  iO  heures  du  matin  (99  hsnunes  postmor- 
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tem).  — Xia  putréfaction  est  déjà  très  avancée,  surtout  pour  les  organes 
abdominaux.  A  Touverture  de  Tabdomen,  nous  trouvons  dans  le  flanc 
droit  une  petite  quantité  de  liquide  sanguinolent,  altéré.  Les  intestins 
ne  sont  ni  congestionnés,  ni  adhérents.  En  somme,  pas  de  péritonite. 
La  paroi  abdominale  est  tapissée  d^une  vraie  cuirasse  cancéreuse.  Le 
cancer  a  d^ailleurs  envahi  tout  le  péritoine  :  surface  du  foie  (rien  dans 
le  tissu  hépatique  lui-môme),  ligament  falciforme,  épiploon,  mésenlère, 
péritoine  pariétal,  rien  n'a  échappé.  Le  grand  épiploon  est  fixé  par  des 
adhérences  cancéreuses  vers  Tanneau  inguinal  gauche.  Au  niveau  du 
pédicule  de  la  tumeur  mésentérique  enlevée,  il  s*est  produit  un  léger 
suintement  sanguin,  bien  que  le  fil  de  soie  soit  encore  à  sa  placé.  Tous 
les  ganglions  lymphatiques  de  Tabdomen  sont  envahis  par  le  cancer. 
Il  existe  d'énormes  masses  cancéreuses  ganglionnaires  le  long  des 
vaisseaux  iliaques  droits  et  gauches.  A  droite,  où  cette  chaîne  gan- 
glionnaire est  le  plus  volumineuse,  elle  s'est  frayée  un  passage  hors 
de  Tabdomen  à  travers  Tanneau  inguinal  distendu  par  une  hernie  in- 
iestinale  ou  épiploïque  antérieure.  La  tumeur  sortie  ainsi  de  Tabdomen 
et  descendue  jusque  dans  la  grande- lèvre  droite  a  le  volume  d'un  gros 
œuf.  Le  petit  bassin  est  occupé  par  une  masse  solide  où  il  est  d*abord 
assez  dinicile  de  s'orienter;  on  distingue  cependant  sur  la  ligne  mé- 
diane (ou  à  peu  près)  l'utérus;  à  gauche  de  Tutérus,  une  masse  kystique 
du  volume  d'un  œuf,  adhérente  de  toutes  parts  au  petit  bassin.  Cette 
masse  comprend  plusieurs  kystes  à  contenu  variable;  trois  d^eutre  eux 
sont  manifestement  hémorrhagiques  et  remplis  de  caillots. 

Il  est  impossible  de  reconnaître  Tovaire  ou  la  trompe  au  milieu  de 
ce  chaos.  A  droite  de  T utérus,  il  existe  aussi  une  masse  informe,  dure 
en  certains  points,  liquide  eu  d'autres,  et  où  il  est  impossible  de  rien 
distinguer. 

L'utérus  est  recouvert  de  noyaux  néoplasiques,  mais  ces  noyaux 
sont  limités  au  seul  péritoine;  le  tissu  utérin  est  absolument  normal. 

I^  rate  présente  deux  petits  grains  calcaires  dans  son  épaisseur. 
Le  rein  gauche  se  décortique  facilement,  il  est  gros  et  gras,  nulle- 
ment atrophié.  Le  rein  droit,  qui  se  décortique  également  bien,  est 
petit  et  ratatiné  ;  l'atrophie  porte  surtout  sur  la  substance  corticale. 
L'état  de  putréfaction  avancée  des  deux  reins  rend  impossible  toat 
examen  histologique. 

Les  plèvres  sont  envahies  par  le  cancer.  Des  noyaux  cancéreux 
«'observent  sur  la  face  convexe  du  diaphragme  dans  les  deux  plèvres 
diaphragmatiques.  I^  plèvre  droite  parait  prise  dans  son  entier. 

Le  poumon  droit  resserré  dans  cette  coque  pleurale  épaisse  est 
tout  ratatiné.  Il  existe  un  épanchement  sanguinolent  d'environ  1/2  litre 
enkysté  au  sommet  du  poumon  droit.  Le  poumon  gauche  est  conges- 
tionné surtout  à  sa  base. 

Le  cœur  est  plein  de  caillots  fibrineux  et  sain  en  apparence. 

Recherchant  alors  l'état  do  V articulation  scapulo^humévale  droite  et 
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des  organes  contenus  dans  le  creux  de  Taisselle,  nous  trouvons  de 
nombreux  ganglions  axillaires  développes,  du  volume  d*un  haricot, 
d'une  lentille;  aucun  ne  paraît  suppure.  Les  vaisseaux  sanguins 
(artère  et  veine  axillaires,  veines  humérales)  sont  parfaitement  per- 
méables au  sang.  La  synoviale  articulaire  est  épaissie  ;  11  existe 
quelques  fongosités  sur  le  trajet  du  tendon  du  biceps,  et  à  la  partie 
inférieure  et  postérieure  du  bourrelet  fibro- cartilagineux  se  trouve 
une  masse  jaunâtre  d'aspect  adipeux.  (L'examen  histologique  a  dé- 
montré que  c*était  un  amas  de  fibrine.)  Les  cartilages  sont  absolument 
détruits.  Les  surfaces  articulaires  déformées  et  presque  planes  sont 
recouvertes  d'une  couche  de  fongosités  bourgeonnantes  d'épaisseur 
variable. 

La  tumeur  de  la  grande  lèvre  droite  a  l'aspect  de  toutes  les  autres 
masses  kystiques.  Elle  est  composée  d'un  tissu  d'aspect  aréolaire,  les 
aréoles  formant  des  cavités  mal  limitées,  pleines  de  bourgeons  grisâtres 
et  laissant  écouler  un  suc  lactescent. 

Examen  histologique.  —  Le  raclage  des  pièces  anatomiques  re- 
cueillies à  l'autopsie  ne  peut  fournir  aucun  renseignement  précis  ;  les 
préparations  ainsi  obtenues  sont  pleines  de  bactéries  de  la  putré- 
faction. Les  cellules  épithéliales  sont  altérées;  leur  protoplasma  a 
disparu,  il  ne  reste  plus  que  les  noyaux. 

De  nombreuses  coupes  faites  sur  des  fragments  variés  de  la  tumeur 
mésentérique,  montrent  que  cette  tumeur  est  de  nature  épithéliale: 
elle  renferma  d'ailleurs  les  tissus  les  plus  divers.  Dans  un  même 
kyste,  on  trouve  souvent  un  revêtement  épithélial  variable  formé  en 
certains  points  de  cellules  à  cils  vibratiles,  et  en  d'autres  de  cellules 
cylindriques  sans  cils  vibratiles  et  sans  plateau,  de  cellules  caliciformes, 
de  cellules  cubiques,  de  cellules  presque  plates  (%.  4).  Ce  revêtement 
épithélial  repose  assez  fréquemment  sur*une  membrane  basale.  Excep- 
tionnellement, on  constate  l'existence  d'un  revêtement  cutané  complet 
dans  une  cavité  sans  relation  avec  les  cavités  à  épithélium  varié, 
mais  souvent  extrêmement  voisine  d'une  de  ces  cavités.  Dans  aucune 
de  nos  préparations  ce  revêtement  cutané  complet  n'est  pourvu  de 
poils.  Ceux  que  l'on  observe  cependant  en  assez  grand  nombre  sur 
nos  coupes,  à  diverses  phases  de  leur  développement,  sont  en  relation 
avec  des  portions  de  cavités  dermoïdes  à  revêtement  cutané  rudimen*' 
taire  (épithélium  pavimenteux  stratifié  à  couche  superficielle  cornée). 

Le  tissu  conjonctif  du  stroma  est  fibreux  en  certains  points,  myxo- 
mateux  en  d'autres  ;  en  certains  endroits  il  est  infiltré  de  globules  de 
graisse.  On  y  trouve  disséminées  des  masses  épithéliales  constituées 
d'épithélium  pavimenteux.  Dans  quelques-unes  de  ces  masses,  les 
cellules  subissent  la  transformation  cornée;  on  y  voit  alors  de  véri- 
tables perles  cornées.  En  d'autres  points,  les  cellules  pavimenteuses 
sont  crénelées  comme  celles  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  Oa 
observe  aussi,  dans  le  stroma  conjonctif,  des  glandes  sébacées  géiié- 
Arch.  de  fhts.,  s*  série.  — >  IX.  28 
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ralement  peu  volumineuses.  Quelques-unes  seulement  parmi  les  plus 
développées  sont  en  lelation  avec  des  poils. 

Disséminés  sans  ordre  dans  la  tumeur,  aussi  bien  au  voisinage  des 
rares  cavités  à  revêtement  cutané  que  dans  celui  des  nombreuses 
loges  à  "revêtement  épithélial  varié,  s'observent  des  nodules  cartila- 
gineux (cartilage  embryonnaire,  cartilage  adulte),  des  masses  osseuses 
(tissu  compact,  tissu  spongieux,  moelle  des  os),  des  cellules  musca- 
laires  lisses. 

La  tumeur  mésentérique  présente  aussi  des  particularités  intéres* 
santés  pour  Tétude  du  développement  des  kystes  secondaires.  Dans 
cette  tumeur  complexe,  comme  dans  les  kystes  mucoîdes  les  plus 
simples,  on  voit  en  effet,  en  plusieurs  points  et  sur  plusieurs  de  ces 
coupes,  des  bourgeons  épithéliaux  pleins,  se  continuant  avec  le  revête- 
ment épithélial  d'une  cavité  kystique,  partir  du  bord  de  cette  cavité  et 
plonger  dans  le  tissu  cellulaire  voisin.  Les  cellules  qui  occupent  le 
centre  de  ces  bourgeons  épithéliaux  sont  légèrement  altérées,  et  les 
cellules  périphériques  se  groupent  en  revêtement. 

En  aucun  point  nous  n'avons  trouvé  l'aspect  du  carciaome.  Aucun 
des  fragments  examinés  ne  faisait,  il  est  vrai,  partie  de  ce  bourgeon 
exubérant  saillant  à  la  surface  de  la  tumeur  et  qui  peut  être  regardé 
comme  le  point  de  départ  probable  de  la  généralisation. 

Les  autres  tumeurs  recueillies  trente-neuf  heures  après  la  mort  étaient 
toutes  plus  ou  moins  putréfiées.  Les  tumeurs  pleurales  seules  ont  subi 
peu  d'altération.  Les  coupes  provenant  des  tumeurs  intra-abdominaies 
altérées  ne  se  colorent  que  très  imparfaitement.  I^ur  examen  est  très 
difficile. 

Le  noyau  cancéreux  sous-péritonéal,  développé  au  niveau  de  la  eica- 
trice  de  la  première  laparotomie,  pi*ésente  à  la  coupe  un  nombre  con- 
sidérable de  cellules  embryonnaires.  Ces  cellules  sont  tellement  nom- 
breuses qu*on  croirait  avoir  affaire  à  un  bourgeon  charnu  si,  en  certains 
points,  on  ne  rencontrait  de  grosses  travées  conjonctives  formant  des 
alvéoles.  Dans  ces  alvéoles  se  trouvent  comprises  de  grosses  cellules 
épithélioïdes.  Le  tissu  présente  donc  ici  la  structure  du  carcinome. 

La  tumeur  formée  par  le  grand  épiploon  épaissi  est  constituée  d'élé- 
ments cellulaires  compris  dans  une  trame  conjonctive.  Les  éléments 
cellulaires  sont  presque  tous  embryonnaires.  De  loin  en  loin  seulement 
on  rencontre  quelques  nids  de  cellules  ayant  le  caractère  épithélioide. 
Ces  cellules  sont  supportées  par  une  trame.  Le  réseau  qui  constitue 
cette  trame  est  composé  en  certains  points  de  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif  adulte.  Mais,  en  d'autres  points,  il  devient  très  délié  et  fin,  et 
l'on  croirait  avoir  sous  les  yeux  une  coupe  de  lympbadénome.  •—  Les 
nombreux  vaisseaux  de  cette  tumeur  sont  pour  la  plupart  adultes  et  ne 
présentent,  par  conséquent,  pas  d'éléments  embryonnaires  dans  leur 
paroi.  Le  néoplasme  enveloppe  les  lobules  graisseux  de  l'épiploou  et 
semble  même  les  envahir  à  leur  périphérie.  Eu  résumé,  d'après  cette 
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description  et  diaprés  ce  que  nons  savons  de  la  structure  des  autres 
tumeurs,  nous  pouvons  dire  que  celle-ci  est  probablement  constituée 
de  carcinome. 

A  la  surface  de  la  tumeur  de  la  grande  lèvre  droite,  on  trouve  une 
enveloppe  conjonctive  parcourue  par  de  nombreux  vaisseaux.  Dans  la 
masse  de  la  tumeur  se  trouvent  des  tissus  d*aspect  différent.  Sur  quel- 
ques points  il  existe  de  petites  cellules  rondes,  serrées  les  unes  contre 
les  autres,  entre  lesquelles  on  découvre  un  réseau  conjonctif  très  fin  : 
cela  rappelle  la  structure  d'un  ganglion  lymphatique.  Ailleurs  oa  voit 
des  faisceaux  de  tissu  coujonctif  lâche  dans  les  interstices  desquels  se 
trouvent  des  cellules  d'aspect  variable  ayant  pour  la  plupart  subi  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  Mais  la  plus  grande  partie  de  la 
coupe  est  occupée  par  des  travées  de  tissu  conjonctif  formant  dos 
alvéoles  irrégulières  remplies  de  matière  caséeuse.  Étant  donné  Tétat  * 
de  putréfaction  très  avancée  de  cette  tumeur,  nous  ne  pouvons  guère 
être  bien  affirmatifs  sur  sa  nature.  Il  nous  semble  néanmoins  très  pro- 
bable qu'il  s'agit  ici  d*un  ganglion  envahi  par  le  carcinome  dont  les 
éléments  ont  subi  rapidement  la  dégénérescence  caséeuse. 

Les  nodules  de  la  plèvre  diapbragmsLtiqae^  heureusement  beaucoup 
moins  altérés  que  les  tumeurs  précédentes,  nous  ont  permis  de  déter- 
miner exactement  leur  nature.  Ils  présentent  tous  les  caractères  du 
carcinome.  En  aucun  point  on  ne  trouve  de  tubes  épithéliaux. 

Des  fragments  du  poumon  droit  examinés  ont  fait  reconnaître  autour 
du  tissu  pulmonaire  une  enveloppe  pleurale  épaisse,  infiltrée  de  tissu 
embryonnaire.  Le  tissu  pulmonaire  sous-jacent  à  la  plèvre  est  lui- 
môme  fortement  enflammé  et  présente  les  lésions  de  la  pneumonie  in- 
terstitielle. Pas  d'épithélioma. 

La  surface  articulaire  humérale  a  été  examinée  après  décacification 
par  Tacide  picrique.  La  masse  jaunâtre,  d'aspect  adipeux,  à  Tétai  frais, 
est  constituée  par  de  la  fibrine.  La  presque  totalité  du  cartilage  diar- 
throdial  est  remplacée  par  du  tissu  fibreux  ancien  (inflammation  chro-> 
nique)  avec  cellules  plates,  fasi  formes,  groupées  par  places.  L'humérus 
est  atteint  d'ostéite  raréfiante  peu  active,  la  moelle  est  graisseuse  et 
non  embryonnaire.  Il  n'y  a  pas  trace  d'épithélioma  dans  cette  articula- 
tion. Il  s'agit  évidemment  d'une  arthrite  chronique  très  probablement 
non  tuberculeuse.  Les  lésions  observées  sont  plutôt  celles  qu'on  ren- 
contre dans  l'arthrite  sèche. 

Nous  signalerons  dans  cette  observation  les  points  sui- 
vants :  une  tumeur  ovarienne  présente  des  cavités  kystiques 
tapissées  des  cellules  épithéliàles  les  plus  diverses,  cylindri- 
ques, caliciformes,  vibratiles,  pavimenteuses.  Dans  les  parties 
solides  on  rencontre,  disposés  sans  ordre,  des  perles  épider- 
miques,  des  nodules  cartilagineux  doat  quelques-uns  calci- 
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fiés,  du  tissu  ostéoïde,  des  lobules  adipeux,  des  faisceaux 
musculaires,  etc.  Après  Tablation  de  cette  tumeur  ovarienne, 
se  développent,  dans  un  ordre  de  succession  impossible  à 
préciser,  des  tumeurs  secondaires  de  deux  types  difTérents. 
La  plupart  sont  constituées  de  carcinome  (aspect  carcinoïde 
décrit  par  M.  Malassez  dans  les  épithéliomas  mucoïdes).  Une 
seule,  la  plus  intéressante  sans  contredit,  de  beaucoup  la  plus 
volumineuse,  et  probablement  la  plus  ancienne  des  tumeurs 
secondaires,  présentait  la  même  nature  épithéliale  mixte  que 
la  tumeur  primitive.  Cette  tumeur  secondaire  mésentérique 
présente  ce  champignon  végétant  faisant  hernie  à  l'extérieur, 
■  dans  lequel  on  veut  fréquemment  voir  le  point  de  départ  de 
la  généralisation  des  tumeurs  ovariennes;  on  y  trouve  la 
même  variété  de  tissus  disséminés  dans  le  stroma,  et  la  même 
variété  de  cellules  épithéliales  prenant  part  à  la  constitution 
du  revêtement  d'une  même  cavité. 

On  voit  que  cette  variété  de  tumeur  kystique  de  Tovaire 
est  de  nature  maligne  :  la  récidive  et  la  généralisation  se  font 
à  courte  échéance.  La  récidive  peut  se  faire  dans  d'autres 
organes  avec  le  même  caractère  de  tumeur  mixte  ou  sous 
forme  de  carcinome,  ainsi  que  cela  a  eu  lieu  dans  le  cas  actuel 
pour  Tépiploon,  les  plèvres,  etc. 

Ceci  semble  bien  en  rapport  avec  la  nature  complexe  de  la 
tumeur. 

Dans  ces  deux  tumeurs,  ovarienne  primitive  et  mésenté- 
rique secondaire,  Télément  dermoïde  n'est  pas  mélangé  aux 
divers  éléments  épithéliaux,  mais  simplement  juxtaposé  ;  il 
ne  semble  pas  y  avoir  communication  entre  les  loges  der- 
moïdes  et  les  autres. 

Dans  les  observations  qui  suivent,  l'élément  dermoïde,  au 
lieu  d'être  en  proportion  inférieure  ou  au  plus  égale  à  l'élé- 
ment épithélial,  prédomine  franchement. 

Obs.  V.  —  Kyste  dermoïde,  pileux,  dentaire,  de  favaire  gauche,  — 
Ovariotomie.  —  Guérison.  (Observation  inédite.) 

Hôpital  Bichat.  —  Service  de  M.  Terrier. 

La  nommée  Marie  A...,  âgée  de  26  ans,  employée  de  commerce, 
entre  à  Thôpital  Bichat,  le  18  janvier  1886,  salle  Chassaignac,  n«  14. 
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Aucun  néoplasme  chez  ses  ascendants,  ni  chez  ses  frères  et  sœurs. 
Réglée  à  13  ou  14  ans  ;  une  fausse  couche  probable  il  y  a  trois  ou 
quatre  ans. 

Vers  1880,  la  malade  découvre  à  la  région  hypogastrique  Texistence 
d^une  petite  tumeur  qui,  depuis  cette  époque,  est  toujours  restée  station- 
naire  et,  jusqu'au  mois  d'août  1885,  n'a  produit  qu'un  peu  de  gêne  de 
la  miction  et  quelques  douleurs  à  Thypogastre,  lors  de  fatigue,  La 
menstruation,  d*abord  très  régulière,  a  perdu  un  peu  de  sa  régularité 
depuis  cinq  ou  six  mois  environ.  Au  mois  de  décembre  1885,  à  la  suite 
de  marches  prolongées,  cette  femme  a  éprouvé  des  douleurs  hypogas- 
triques  localisées  surtout  à  gauche,  exaspérées  par  la  marche  et  la 
pression,  s'irradiant  vers  les  lombes.  Ces  douleurs  augmentèrent  au 
commencement  du  mois  de  janvier  1886,  s'accompagnèrent  de  nausées, 
et  obligèrent  la  malade  à  s'aliter  pendant  cinq  ou  six  jours.  Peu  de 
temps  après,  Marie  A...  entra  à  l'hôpital.  Jamais  la  tumeur  abdomi- 
nale n*a  été  ponctionnée. 

Le  ventre,  modérément  distendu,  n'est  pas  notablement  asymétrique. 
On  y  trouve,  dans  la  région  sous-ombilicale  gauche,  une  tumeur  arron- 
die, résistante,  du  volume  d'une  petite  tête  de  fœtus  environ,  ne  dé- 
passant pas  la  ligne  médiane  même  dans  le  décubitus  latérale  droit,  et 
remontant  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  ligne  ombilicale. 

Ovariotomie ^  le  16  février  1886,  par  M.  Terrier,  assisté  de 
MM.  J.  Championnière,  Périer  et  Richelot.  —  Durée  de  l'opération  : 
25  minutes.  L'opérée  sort  guérie  le  27  mars.  Son  séjour  à  l'hôpital  a 
été  prolongé  par  l'apparition  d'un  peu  de  suppuration  au  niveau  des 
points  de  suture  de  la  paroi  abdominale,  et  d*un  peu  de  muguet. 

La  tumeur,  dont  le  pédicule  siégeait  à  gauche,  contenait  1  litre  de 
liquide  jaunâtre,  se  figeant  en  partie  par  le  refroidissement.  Elle  est 
portée  au  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France  et  classée 
série  G,  n»  88. 

Description  macroscopique.  —  La  tumeur,  du  volume  des  deux  poings 
réunis  d'un  adulte,  présente  une  poche  principale  constituant  à  elle 
seule  la  majeure  partie  de  la  masse  morbide.  Dans  les  parois  de  cette 
poche  se  trouve  une  large  plaque  osseuse  portant  trois  dents  faisant 
saillie  dans  la  cavité  et  comparables,  l'une  à  une  molaire,  une  autre  à 
une  incisive  ;  la  troisième  est  très  irrégulière.  La  plaque  osseuse  pré- 
sente aussi  une  saillie  correspondant  à  une  dent  non  sortie.  Dans  les 
parois  de  ce  kyste  principal  existe  aussi  une  autre  plaque  osseuse  sans 
dents. 

Cette  cavité  kystique  communique  avec  une  autre  plus  petite,  du 
volume  d'une  grosse  noix,  dans  laquelle  se  trouve  une  touffe  de  poils 
engluée  dans  de  la  matière  sébacée. 

Au  voisinage  de  cette  cavité,  on  en  trouve  un  certain  nombre 
d'autres  plus  petites. 
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Examen  histoiogique.  —  L'examen  a  porté  «ur  les  fragments  de  paroi 
contenant  des  portions  osseuses  et  de  préférence  sur  celles  qui  sépa- 
rent les  deux  loges  principales  dermoïdes  des  petites  cavités  voisines* 

Le  stroma  de  la  tumeur  est  constitué  par  du  tissu  fibreux,  fibro- 
myxomateux  en  certains  points,  ayant  subi  par  places  la  dégénéres- 
cence graisseuse.  Ce  stroma  est  sillonné  par  de  nombreux  vaisseaux 
capillaires  :  ceux-ci  s*approchent  en  certains  endroits  de  la  surface  des 
cavités  kystiques  au  point  d'être  compris  dans  le  revêtement  épithélial 
de  ces  kystes  (ûg,  6).  Dans  la  charpente  fibreuse  de  la  tumeur  se  trou- 
vent, disséminées  en  divers  points,  des  masses  de  tissu  osseux  dans 
lequel  on  distingue  nettement  les  ostéoplastes  et  des  espaces  conte- 
nant les  divers  éléments  de  la  moelle  des  os.  Ce  tissu  osseux  existe 
aussi  bien  dans  les  portions  de  la  tumeur  dont  les  cavités  ont  un  revê- 
tement dermoïde  que  dans  celles,  souvent  très  voisines  des  précédentes, 
où  le  revêtement  n'est  pas  dermoïde.  Enfin  certains  points  du  stroma 
fibreux  contiennent  des  corps  jaunes  récents  et  anciens;  il  ne  peut 
donc  y  avoir  ici  de  doutes  sur  la  nature  ovarienne  de  la  tumeur. 

Les  grandes  cavités  kystiques  sont,  dans  les  points  considérés, 
tapissées  d'un  revêtement  cutané  continu.  Ce  revêtement,  qui  repose 
sur  les  plaques  osseuses  ci-dessus  mentionnées  par  Tintermédiaire 
d'une  couche  de  tissu  conjonctif  d^épaisseur  variable,  contient  de  nom- 
breuses glandes  sébacées  et  quelques  rares  poils,  mais  on  ne  peut  y 
découvrir  aucune  glande  sudoripare.  Quelques  coupes  des  dents,  prati- 
quées après  décalcification  par  M.  Malassez,  à  qui  nous  avons  remis 
les  dents  saillantes  dans  le  kyste  principal,  nous  ont  toutes  montré 
autour  de  la  racine  de  nombreux  amas  épithéliaux  paradentaires.  Les 
racines  sont  entourées  de  tissu  fibro-myxomateux  dont  une  mince 
couche  les  sépare  seule  de  petites  cavités  kystiques  revêtues  d*épithé- 
lium  cylindrique  et  de  petites  cavités  pleines  de  mucus  coagulé.  Les 
petites  cavités  signalées  dans  la  description  macroscopique  de  la 
tumeur,  siègent  toutes  au  voisinage  des  masses  osseuses  et  des  dents, 
mais  elles  ne  paraissent  pas  communiquer  avec  les  loges  à  paroi  der- 
moïde. Quelques-unes  ont  plus  de  1  centimètre  de  diamètre,  les  autres 
sont  plus  petites;  elles  sont  tapissées  de  cellules  épithéliales  cylindii- 
ques  à  cils  vibratiles  reposant  sur  une  ou  plusieurs  couches  de  cellules 
polygonales,  et  finalement  sur  une  couche  de  noyaux  cellulaires  aplatis, 
formant  comme  une  membrane  basale  (%.  6).  En  certains  points,  les 
cils  vibratiles  ont  disparu,  mais  les  cellules  sont  alors  surmontées  du 
plateau  qui  servait  de  base  d^implantation  aux  cils.  D'autres  cavités, 
d'ordinaire  plus  petites,  sont  le  plus  souvent  groupées  ensemble  et 
sont  tapissées  d'un  épithélium  cubique  généi*alement  en  dégénérescence 
muqueuse  très  avancée;  beaucoup  de  ces  petits  kystes  sont  remplis  de 
mucus  coagulé.  Certaines  coupes  ne  contiennent  que  ces  cavités  mu- 
queuses qui  sont  d'ailleurs  de  beaucoup  plus  abondantes  que  celles 
tapissées  d'un  épithélium  vibratile  {ûg,  5). 
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Cette  observation  nous  montre  une  tumeur  kystique  que 
tout  le  monde  aurait  classé  à  première  vue  parmi  les  kystes 
dermoïdes  purs  (3*  variété  de  Lebert),  et  qui  cependant,  à  côté 
de  loges  dermoïdes  constituant  la  majeure  partie  de  la  tumeur, 
contient  nombre  d  autres  cavités  tapissées  d'épithélium  vi- 
bratile  ou  cubique  en  dégénérescence  muqueuse.  Cavités  der- 
moïdes et  cavités  muqueuses  paraissent  d'ailleurs  sans  com- 
munication les  unes  avec  les  autres. 

Obs.  VI.  —  Kyste  multUoculaire  dermoïde  de  T ovaire  droit,  —  Ovario^ 
tomie.  —  GuérisoD.  (Observation  inédite,  résumée.) 

Hospice  de  la  Salpêlrière.  —  Service  de  M.  Terrier. 

M*««  Blanche  Vincent,  17  ans,  fleuriste:  réglée  à  12  ans  1/2;  a  tou- 
jours eu  Tabdomen  volumineux.  En  avril  1877  elle  s*aperçoit  que  son 
ventre  grossit  et  ressent  des  douleurs  dans  les  reins  et  dans  le  côté 
droit  de  Tabdomen.  État  général  excellent.  Ponction  exploratrice  le 
17  juin  1877,  évacue  8  litres  d*un  liquide  séreux,  louche,  coagula- 
ble  par  la  chaleur  el  renfermant  des  corps  granuleux,  des  globules 
rouges  altérés,  des  débris  de  cellules  épithéliales,  enfin  de  la  choies- 
tërine . 

Ovariotomie  le  16  août  1877  par  M.  Terrier,  assisté  de  MM.  S.  Du- 
play,  Ch.  Monod  et  J.  Ghampionnière.  Le  pédicule  est  fixé  à  la  paroi 
abdominale. 

Le  4  septembre,  l'opérée  se  lève  et  quitte  l'hôpital  le  15  septembre, 
soit  trente  jours  après  Topération.  Le  15  octobre  les  règles  firent  leur 
réapparition  et  durèrent  quatre  jours  comme  auparavant. 

Examen  de  la  tumeur^  fait  au  laboratoire  du  Collège  de  France  par 
le  U^  Malassez  ;  série  C,  n°  31.  —  La  tumeur  offrait  le  volume  d'une 
tête  de  fœtus  à  terme.  Elle  était  formée  de  deux  cavités  principales 
communiquant  librement,  dont  une  beaucoup  plus  volumineuse  que 
l'autre.  De  très  petites  cavités  kystiques  sont  disséminées  dans  les 
parois  ;  ces  cavités  sont  peu  nombreuses. 

Dans  l'épaisseur  des  parois  du  kyste  on  constate  l'existence  d'une 
plaque  dure,  osseuse,  renfermant  elle-même  une  dent  qui  n*a  pas 
percé  la  muqueuse. 

La  surface  interne  de  la  grande  cavité  kystique  offre  une  surface 
lisse,  d*un  blanc  opalin,  recouverte  par  places  d'une  couche  transpa- 
rente, myxomateuse,  unie  dans  certains  points,  plus  épaisse  ailleurs. 
Sur  un  point  on  remarque  de  petites  saillies  formées  par  cette  sub* 
stance. 

Dans  les  petits  kystes,  la  surface  interne  est  opaline  et,  en  quelques 
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points,  d*un  blanc  mat,  d'apparence  épidermique  ;  à  ce  niveau  existent 
quelques  poils  follets. 

Le  contenu  est  un  liquide  séreux,  citrin.  Dans  les  petits  kystes  il  y 
a  de  plus  des  poils  et  une  matière  blanchâtre. 

Examinées  au  microscope  les  parois  kystiques  renferment  des  vais- 
seaux et  des  nerfs,  des  pulpes  dentaires  dans  lesquelles  on  constate 
Texistence  de  vaisseaux,  mais  Tabsence  totale  d'éléments  nerveux. 

Grâce  à  Tobligeance  de  M.  Malassez,  nous  avons  pu  (1886)  étudier 
les  préparations  ci-dessus  décrites,  et  notre  attention  s' étant  plus  par- 
ticulièrement portée  sur  le  revêtement  épilhélial  des  kystes,  nous 
avons  pu  constater  les  faits  suivants  :  le  revêtement  kystique  est  va- 
riable dans  une  même  cavité.  On  voit  peu  à  peu  Tépiderme  avec  ses 
glandes  sébacées  et  ses  poils  faire  place  à  un  épithélium  régulière- 
ment cubique,  disposé  sur  une  seule  couche.  En  quelques  points, 
on  aperçoit  sur  les  cellules  un  plateau,  mais  les  cils  vibratiles,  dont 
le  plateau  indique  la  présence,  ne  sont  plus  visibles.  Cela  tient  peut- 
être  à  la  trop  forte  coloration  du  revêtement  épithélial  et  à  la  conser- 
vation quelque  peu  imparfaite  des  préparations. 

Obs.  VII.  —  Dans  les  registres  du  laboratoire  d^histologie  du  Col- 
lège de  France,  nous  avons  trouvé,  série  C,  n?  55,  la  description  sui- 
vante d*une  pièce  apportée  au  laboratoire  par  M.  Leroux,  le  5  novem- 
bre 1871. 

La  pièce,  considérée  comme  composée  d'un  kyste  dermoTde  de 
Tovaire  droit  et  d'un  myxome  de  l'ovaire  gauche  avec  tumeurs  secon- 
daires, provenait  de  l'autopsie  d'une  femme  de  34  ans,  dont  la  maladie 
remontait  à  quinze  mois  environ.  Voici  la  description  macroscopique 
de  la  pièce. 

L'ovaire  droit  est  occupé  par  un  kyste  dermoïde  du  volume  d'une 
pomme.  La  paroi  de  ce  kyste,  d'épaisseur  variable  (plus  de  1  centimè- 
tre dans  le  point  le  plus  épais),  présente  un  aspect  myxomateux  et 
contient  dans  son  épaisseur  de  petits  kystes  analogues  à  ceux  que  l'on 
trouve  dans  l'ovaire  gauche.  A  la  face  interne  du  kyste  existe  une 
petite  tumeur  à  contenu  sébacé  présentant  quelques  poils  implantés 
à  sa  surface. 

L'ovaire  gauche  présente  l'aspect  d*une  masse  gélatineuse  polykys- 
tique  (myxome)  plus  petite  que  l'ovaire  droit.  Il  existait  des  tumeurs 
secondaires  sur  le  péritoine.  Noyaux  sur  la  vessie  et  Tutérus,  Masse 
ganglionnaire  pelvienne  volumineuse  ayant  la  même  apparence  myxo- 
mateuse  que  l'ovaire  gauche.  Il  existait  aussi  quelques  noyaux  sem- 
blables dans  le  foie. 

L'examen  histologique  montre  les  particularités  suivantes:  dans 
la  même  cavité  d'aspect  mucoïde,  tapissée  d'épithélium  pavimenteux, 
cylindrique,  à  cils  vibratiles,  se  trouvent  des  points  manifestement 
dermoïdes  où  Ton  remarque  des  glandes  sébacées  avec  le  poil  auquel 
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elles  sont  annexées,  des  glandes  sudoripares.  £n  certains  endroits  il 
existe  du  tissu  cartilagineux  ;  en  d^autres  endroits  on  rencontre  du 
myxome . 
Les  tumeurs  secondaires  n^ont  malheureusementpu  être  examinées. 

L'observation  VI  nous  est  un  exemple  de  la  coexistence 
possible,  dans  une  même  cavité  kystique,  d'un  revêtement 
épidermique,  d'un  revêtement  épithélial  cubique  et  d'un  re- 
vêtement épithélial  vibratile. 

L'élément  dermoïde  est  du  reste  plus  abondant  dans  la 
tumeur  que  l'élément  mucoïde. 

L'observation  VII  nous  montre  les  mêmes  particularités 
dans  l'étude  du  revêtement  épithélial  des  cavités  kystiques. 
Ici,  en  outre,  l'ovaire  du  côté  opposé  est  envahi  par  une  tu- 
meur polykystique  d'aspect  myxomateux  et  le  péritoine  est 
atteint  secondairement.  Nous  avons  ainsi  un  exemple  de  la 
coexistence  possible  d'une  tumeur  mixte  et  d'une  tumeur 
polykystique  vraisemblablement  en  dégénérescence  myxo- 
mateuse.  (Cette  tumeur  polykystique  était  peut-être  comme 
la  première,  de  nature  mixte.  Malheureusement  l'examen  his- 
tologique  n'en  a  pas  été  fait.) 

Obs.  VIII.  —  Kystes  dermoïdes  des  deux  ovaires,  (Observation  cli- 
nique, résumée.)  (Archives  générales  de  médecine,  1819,  t.  I,  p.  471.) 
Deux  cas  d*ovario ternies  doubles  suivis  de  guérison.) 

Hôpital  Saint-Louis.  —  Service  de  M.  Duplay. 

La  nommée  R...,  cuisinière,  âgée  de  24  ans,  entrée  à  Thôpital  le 
9  avril  1877.  Réglée  à  16  ans,  sans  accidents,  cette  jeune  femme  n^a 
jamais  éprouvé  aucun  trouble  dans  la  menstruation  :  elle  n'a  eu  ni 
fausse  couche  ni  grossesse  et  s'est  toujours  très  bien  portée. 

Il  y  a  cinq  ou  six  ans,  le  ventre  a  commencé  à  augmenter  de  volume 
sans  douleur  et  sans  aucune  altération  dans  la  santé  générale.  Au 
rapport  de  la  malade,  le  gonflement  aurait  débuté  à.  droite  pour  gagner 
ensuite  le  côté  gauche.  Depuis  quelques  années,  le  volume  du  ventre 
paraît  rester  stationnaire.  La  malade  n*a  d'ailleurs  suivi  aucun  trai- 
tement, et  s'est  mariée  il  y  a  cinq  mois . 

Depuis  quinze  jours  elle  éprouve  des  douleurs  dans  Tabdomeu,  sur- 
tout du  côté  droit,  douleurs  assez  vives  pour  Tobliger  à  garder  le 
lit,  s'accompagnent  d'un  léger  état  fébrile,  de  constipation,  d'inappé- 
tence, mais  sans  vomissements. 

Les  règles  ont  paru  comme  d'habitude  le  8  avril. 
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Le  13  avril,  ponction  de  la  tumeur  qui  donne  issue  à  2  litres  d'un 
liquide  brunâtre,  épais,  (liant  ;  la  malade  accusant  quelques  tiraille- 
ments dans  le  ventre,  on  arrête  Fécoulement  du  liquide.  Cette  ponc- 
tion n*a  été  suivie  d'aucun  accident  immédiat,  mais,  le  24  avril,  la  ma- 
lade est  prise  d*une  phlegmatia  alba  dolens  du  membre  inférieur  droit 
qui  avait  complètement  disparu  le  5  mai  au  point  de  permettre  à  la 
malade  de  se  lever  quelques  heures  dans  la  salle. 

Ovariotomiej  le  4  juin  1877,  dans  -une  maison  de  santé.  —  Après 
incision  de  la  paroi  abdominale,  ponction  du  kyste  avec  le  gros  tro- 
cart  aspirateur  et  issue  rapide  d'un  liquide  épais,  comme  boueux,  d'une 
couleur  noire  foncée.  Après  évacuation  de  8  litres  de  liquide, 
récoulement  s'arrête  brusquement,  le  trocart  est  obstrué  par  une 
touffe  de  poils  très  longs,  de  couleur  brun  foncé.  Adhérences  parié- 
tales, épiploïques  et  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Le  kyste  fournit 
encore  une  cuvette  d'un  liquide  brunâtre,  épais,  boueux.  Le  pédicule 
est  large  et  aplati.  Pendant  la  toilette  péritonéale,  on  découvre  une 
seconde  tumeur  dans  le  flanc  et  la  fosse  iliaque  gauche.  Ponctionnée, 
elle  fournit  un  demi-litre  d'un  liquide  épais,  jaune  clair,  puis  la  ca- 
nule est  obstruée  par  un  paquet  de  longs  poils  blonds.  Le  pédicule  de 
ce  second  kyste  est  moins  large  et  plus  court  que  celui  du  premier* 
Durée  de  l'opération  :  trois  heures. 

Le  plus  gros  kyste  (ovaire  droit),  qui  contenait  un  liquide  brunâtre  et 
des  paquets  de  poils  d'un  brun  foncé,  renfermait  également  des  dents 
et  des  fragments  osseux  ;  il  pesait  875  grammes. 

Le  plus  petit  kyste  (ovaire  gauche),  qui  renfermait  un  liquide  jau- 
nâtre et  des  poils  blonds,  était  également  on  partie  rempli  par  une 
matière  analogue  à  de  la  graisse  fondue  ;  il  pesait  400  grammes. 

Les  suites  de  l'opération  ont  été  simples  et  n'ont  présenté  aucune 
particularité  intéressante.  L'opérée  se  lève  au  vingtième  jour  et  quitte 
la  maison  de  santé  quarante  jours  après  Topération. 

La  malade  a  été  revue  par  M.  Duplay  à  plusieurs  reprises.  Sa  santé 
est  parfaite  ;  ses  règles  n'ont  pas  reparu.  Elle  aurait  grandi.  Au- 
cune autre  modification  physique  ou  morale  (1879). 

A  robservation  ci-dessus,  publiée  dans  les  Archives  géné- 
rales de  médecine,  nous  joignons  Texamen  anatomo-patho- 
logique  suivant,  tiré  du  registre  du  laboratoire  d'histologie 
du  Collège  de  France,  ainsi  que  Texamen  histologique,  que 
nous  avons  pu  faire  nous-même  sur  les  préparations  con- 
servées dans  la  collection  de  M.  Malassez. 

Description  macroscopique.  —  (a)  Gros  kyste  :  diamètre,  20  centi- 
mètres ;  trois  poches  communiquant  largement  les  unes  avec  les  autres 
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par  des  diaphragmes.  Le  contenu  a  la  consistance  d'une  bouillie  noi- 
râtre, mal  liée,  grumeleuse,  contenant  des  gros  paquets  de  cheveux4  ' 

La  surface  interne  a  un  aspect  dermoide,  chagriné,  avec  des  poils, 
dans  la  majeure  partie.  Sur  quelques  points,  la  surface  a  l'aspect 
d'une  muqueuse,  est  lisse  et  vascularisée.  En  quelques  points,  saillies 
avec  dents,  puis  quelques  saillies  plus  petites  sans  dents.  Une  des 
saillies  portait  deux  incisives;  et  une  autre  une  molaire,  une  incisive 
et  une  dent  en  voie  de  développement. 

Les  parois  assez  minces  se  divisent  facilement  en  deux  .couches,  une 
externe  et  une  interne,  réunies  par  du  tissu  cellulaire  lâche.  Dans  ce 
tissu  cellulaire  lâche,  on  trouve  un  corps  triangulaire  de  35  milli- 
mètres de  long  sur  10  millimètres  de  haut.  La  partie  inférieure  est 
aplatie,  le  sommet  arrondi;  entre  ces  deux  parties  existe  une  petite 
articulation.  Il  existe  d'autres  masses  osseuses  au  niveau  de  Timplan- 
tation  des  dents.  La  plus  volumineuse  correspond  aux  trois  dents  et 
est  percée  de  trous  dans  Tinterieur  de  l'un  desquçls  on  trouve  une 
masse  pulpeuse.  Dans  les  parois  kystiques  existent  des  masses  de 
tissu  adipeux. 

(b)  Petit  kyste:  diamètre,  13  centimètres;  deux  poches  principales. 
Dans  l'une  des  poches  existent  des  débris  de  parois  ;  le  contenu  de 
cette  poche  est  de  la  matière  blanchâtre,  sébacée,  môlée  à  de  nom- 
breux poils  blonds  (ceux  de  l'autre  kyste  étaient  beaucoup  plus  fon- 
cés). La  paroi  de  ce  kyste  a  un  aspect  muqueux,  dermoïde  seulement 
par  places.  La  seconde  poche  ne  contient  pas  de  poils, mais  un  liquide 
citrin  et  une  masse  molle,  d'un  blanc  nacré,  formée  de  cristaux  de 
cholestérine.  La  surface  interne  est  blanche. 

Examen  histologique ,  —  Grâce  à  Tobligeance  de  M.  Malassez,  nous 
aTons  pu  (1886)  étudier  les  préparations  provenant  des  kystes  ci-dessus 
décrits  :  beaucoup  de  coupes  montrent  seulement  l'aspect  de  la  peau 
avec  son  épiderme,  son  pannicule  adipeux,  ses  nombreux  poils  avec 
leur  glandes  sébacées  ;  en  aucun  point  il  n'existe  de  glande  sudori- 
pare.  Certaines  coupes  contiennent  du  tissu  cartilagineux,  du  tissu 
osseux.  Sur  quelques-unes  de  celles-ci  on  voit,  dans  une  môme  cavité 
kystique,  en  un  point  de  l'épiderme  vrai,  des  poils  et  des  glandes 
sébacées,  en  un  autre  un  revêtement  régulier  de  cellules  cylindriques; 
un  troisième  point  est  tapissé  de  cellules  vibratiles  :  les  cellules  cylin- 
driques et  vibratiles  ont  d'ailleurs  subi  la  dégénérescence  graisseuse. 
Un  point  de  la  même  cavité  nous  montre  un  revêtement  d'aspect  vil- 
leux  ;  cet  aspect  est  dû  à  l'existence  à  ce  niveau  de  végétations  conjono- 
tives  recouvertes  d'un  épithélium  cylindrique  en  dégénérescence  mu- 
queuse {ûg  7).  Enfin  entre  deux  pièces  osseuses,  et  séparée  d'elles 
par  une  mince  couche  de  tissu  fibreux,  s'insinue  une  cavité  terminée 
en  cul-de-sac  et  tapissée  d'un  revêtement  épithélial  continu.  Ce  revê- 
tement est  constitué  de  cellules  à  cils  vibratiles,  entremêlées  de  cel- 
lules calicifonnes.  Les  cellules  vibratiles,  très  hautes  en  certains  points. 
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beaucoup  plus  basses  en  d*aulres,  reposent  assez  souvent  sur  une 
couche  de  cellules  de  remplacement. 

La  pulpe  dentaire  étudiée  après  l'action  de  Tacide  osmique  ne. con- 
tenait pas  de  nerfs. 

L*observation  VIII  nous  montre  l'existence  dans  une  même 
cavité  kystique  d'un  revêtement  cutané  avec  ses  poils  et  ses 
glandes  sébacées  et  d'un  revêtement  épithélial  cylindrique, 
vibratile  et  caliciforme.  Cette  variété  du  revêtement  interne 
se  distinguait  même  à  l'œil  nu,  puisque  la  description  macros- 
copique des  deux  tumeurs  signale  l'aspect  partiellement 
dermoïde  de  la  face  interne  des  kystes.  L'élément  dermoïde 
semble  d'ailleurs  ici  être  en  plus  grande  abondance  que  l'élé- 
ment mucoïde. 

§2. 

Les  huit  observations,  que  nous  venons  de  rapporter,  nous 
paraissent  correspondre  à  trois  types  différents  : 

Dans  le  premier  type  (obs,  I.),  l'aspect  est  absolument 
celui  d'un  kyste  mucoïde  multiloculaire  ordinaire.  Un  très 
petit  nombre  de  cavités  présentent  seules  des  caractères  der- 
moïdes.  (Dans  notre  observation,  il  n'y  a  môme  qu'une  seule 
loge  dermoïde.) 

Dans  le  second  type,  l'élément  mucoïde  et  l'élément  der- 
moïde entrent  pour  une  part  presque  égale  dans  la  constitu- 
tion de  la  tumeur  (obs.  II,  III,  IV). 

Enfin  le  troisième  type  comprend  les  tumeurs  où  l'élément 
dermoïde  prédomine  franchement  sur  l'élément  mucoïde 
(obs.  V,  VI,  VII,  VIII).  Souvent  ces  tumeurs  seraient  ran- 
gées parmi  les  kystes  dermoïdes  purs  si  l'on  se  contentait  d'un 
examen  superficiel. 

Notre  classification  a  d'ailleurs  le  défaut  de  toutes  les  clas- 
sifications :  elle  est  quelque  peu  schématique.  La  différence 
entre  les  trois  types  de  tumeurs  n'est  pas  en  réalité  aussi 
tranchée,  et  il  existe  des  cas  intermédiaires  qui  viennent 
relier  ensemble  ceux  que  nous  avons  pris  comme  types. 
Nous  en  avons  trouvé  plusieurs  exemples  pendant  le  cours 
des  recherches  bibliographiques  nécessitées  par  cette  étude. 
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En  résumé,  entre  les  kystes  mucoïdes  et  les  kystes  dermoïdes 
prennent  place  de  nombreuses  tumeurs  mixtes,  formant  un% 
série  ininterrompue  et  reliant  entre  elles  ces  deux  espèces  de 
tumeurs. 

Dans  nos  huit  observations,  nous  trouvons  noté  cinq  fois 
(obs.  I,  II,  III,  IV,  V)que  les  loges  à  revêtement  dermoïde 
sont  entièrement  tapissées  de  peau.  Il  n'y  a  pas  d'autres  cel- 
lules épithéliales  entremêlées  aux  cellules  épidermiques.  Les 
loges  dermoïdes,  bien  que  très  voisines  des  autres,  en  sont 
en  somme  complètement  isolées. 

Dans  trois  cas,  au  contraire  (obs.  VI,  VII,  VIII),  le  revê- 
tement d'une  même  cavité  kystique  est  en  certains  points 
dermoïde  ;  en  d'autres  points,  il  est  constitué  de  cellules  épi- 
théliales d'un  seul  ou  de  plusieurs  types . 

Enfin  l'examen  attentif  de  nos  huit  tumeurs  nous  montre 
combien  peuvent  être  complexes  les  diverses  associations 
des  cellules  épithéliales  qu'on  y  observe. 

Dans  les  cinq  observations  où  les  loges  dermoïdes  sont 
isolées  des  autres  loges,  ces  dernières  sont  tapissées  parrois 
exclusivement  de  cellules  épithéliales  cubiques  (obs.  II). 
Dans  l'observation  V,  les  loges  non  dermoïdes  sont  tapissées, 
les  unes  exclusivement  d'épithélium  vibratile,  les  autres 
exclusivement  d'épithélium  cubique.  Enfin,  dans  les  observa- 
tions I,  III,  IV,  les  loges  non  dermoïdes  ont  un  revêtement 
épithélial  des  plus  diversifié.  On  trouve  dans  une  même  ca- 
vité des  cellules  cylindriques  avec  ou  sans  cils,  des  cellules 
cubiques,  des  cellules  plates,  des  cellules  caliciformes. 

Dans  les  observations  VI,  VU,  VIII,  la  confusion  paraît 
encore  plus  grande.  Dans  une  même  loge,  on  trouve  un  revê- 
tement cutané  et  les  cellules  épithéliales  les  plus  diverses. 

Enfin,  dans  quatre  cas,  il  y  avait  des  dents  dans  les  tumeurs 
observées.  Dans  les  observations  I  et  V,  où  les  loges  der- 
moïdes sont  complètement  isolées  des  loges  mucoïdes,  les 
dents  sont  saillantes  dans  les  loges  dermoïdes  ou  immédia- 
tement sous-jacentes  au  revêtement  cutané.  Dans  les  obser^ 
vations  VI  et  VIII,  où  les  loges  kystiques  sont  à  la  fois  der- 
moïdes et  mucoïdes,  il  n'est  pas  fait  mention  spéciale  de  la 
place  occupée  par  les  dents.  Nous  ne  pouvons  donc,  bien 
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que  cela  soit  fart  vraisemblable,  rattacher  les  dents  aux  por- 
tions cutanées  des  loges  mixtes. 

§  3. 

Nous  avons  recherché  dans  les  divers  journaux  et  recueils 
scientifiques 'français  et  étrangers  les  cas  de  tumeurs  mixtes 
de  Tovaire.  Nous  avons  pu  en  réunir  cinquante-neuf.  En 
ajoutant  à  ce  chiffre  celui  de  nos  observations  personnelles 
(g  l*"),  nous  arrivons  au  total  de  soixante-sept.  Notre  atten- 
tion s'est  surtout  portée  sur  les  observations  récentes 
publiées  depuis  les  travaux  de  Lebert  (1852-1858),  Parmi 
les  cinquante  et  une  observations  postérieures  à  ces  dates 
et  dont  nous  avons  pu  avoir  connaissance,  deux  seulement 
nous  sont  parvenues  d'une  façon  trop  incomplète  pour  pou- 
voir nous  servir.  Il  s'agit  des  cas  de  Braun  et  Peyer-Imhoff 
cités  par  Pauly  dans  son  important  mémoire  {Index  biblio- 
graphique,) 

Parmi  les  quarante-neuf  autres  observations  comprenant 
nos  cas  personnels,  quinze  avaient  trait  à  des  tumeurs  se  rap- 
prochant du  type  mucoïde  :  neuf  se  rapportaient  aux  tumeurs 
franchement  intermédiaires  aux  kystes  mucoïdes  et  aux 
kystes  dermoïdes,  et  enfin  vingt-cinq  étaient,  surtout  de^ 
moïdes. 

Dans  trente  et  un  cas  il  est  noté  que  les  kystes  dermo'kles, 
bien  qu'existant  dans  la  même  tumeur  que  les  mucoïdes,  en 
sont  complètement  isolés. 

Les  kystes  dermoïdes  isolés  coexistaient  avec  des  kystes 
à  épilhélium  exclusivement  cylindrique  dans  trois  cas  (Hôls- 
cher,  Doran,  Roemer);  avec  des  kystes  à  épithélium  pavi- 
menteux  stratifié  dans  le  cas  d'Ellerhorst;  avec  des  kystes  à 
épithélium  cubique  (obs.  II)  ;  avec  des  kystes  à  épithélium 
vibratile  et  des  kystes  à  épithélium  cubique  (obs.  VI)  ;  avec 
des  kystes  à  épithélium  vibratile  et  des  kystes  à  épithélium 
cylindrique  (Friedlànder)  ;  avec  des  kystes  à  épithéUura 
varié  (Eichwald,  Baumgarten  et  nos  observ.  I,  III,  IV.)  En6n 
dans  les  autres  cas  où  un  examen  histologique  a  été  publié, 
on  trouve  dans  une  même  loge  un  revêtement  cutané  et  un 
revêtement  épithélial  souvent  varié.  Les  loges  sont  à  la  fois 
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tapissées  de  peau  et  d'épithélium  vibratile  (Friedreich,  Flai- 
schlen,  Neumann.),  de  peau  et  d'épithélium  varié  (Martin, 
Flesch,  Marchand,  et  nos  observ.  VI,  VII,  VIII). 

Nous  ferons  aussi  remarquer  que,  dans  les  quatorze  cas  de 
tumeurs  mixtes  où  a  été  observé  Tépithélium  vibratile,  cet 
épithélium  se  trouve  quelquefois  tapisser  des  cavités  kys- 
tiques isolées  des  cavités  dermoïdes;  d'autrefois  il  est  partout 
mêlé  à  de  la  peau  et  aux  épithéliums  les  plus  divers..  Enfin, 
dans  des  cas  intermédiaires,  à  côtés  de  loges  tapissées  d'épi- 
thélium exclusivement  vibratile,  existent  des  loges  à  revête- 
ment varié  contenant  des  cellules  vibratiles. 

Pour  rendre  cette  étude  aussi  complète  que  possible,  nous 
avons  réuni  en  un  tableau  la  série  des  âges  auxquels  ont  dé- 
buté la  plupart  de  ces  tumeurs  mixtes.  Dans  17  cas  sur  49, 
toute  indication  d'âge  a 'été  omise.  Dans  les  32  autres  cas,  le 
moment  auquel  la  tumeur  a  été  découverte  est  mentionné,  gé- 
néralement avec  assez  de  précision.  Il  va  sans  dire  qu'il  ne 
faut  pas  demander  à  ces  chiffres  plus  qu'ils  ne  peuvent  donner, 
la  découverte  d'une  petite  tumeur  abdominale  étant  liée  à  quan- 
tité de  causes  des  plus  variables  et  que  nous  n'avons  pas  â 
rappeler  ici. 

Dans  un  cas  (Rœmer),  l'existence  de  la  tumeur  fut  constatée 
dès  la  naissance;  dans  un  autre  cas(Neville)  cette  découverte 
eut  lieu  deux  mois  après  la  naissance. 

Nous  n'avons  trouvé  que  ces  deux  cas  dans  lesquels  l'ori- 
gine congénitale  soit  indéniable.  Les  quatre  autres  cas  anté- 
rieurs à  10  ans  sont  dus  à  Giraldès  (8  ans),  Knowsley  Thorn- 
ton  (8  ans),  Péan  (9  ans)  et  Lombe  Atthill  (10  ans). 

Début  constaté 

De  0  jour  à  5  ans â 

De  6  à  10  ans 4 

De  11  à  15  ans > 

De  46  à  20  ans 8 

De  21  à  25  ans 5 

De  26  à  aO  ans 2 

De  31  à  35  ans 4  . 

De  36  à  40  ans 3 

De  41  è  45  an» 1 

De  46  à  50  ans 3 
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La  période  quinquennale  pendant  laquelle  ces  tumeurs 
mixtes  semblent  donc  apparaître  le  plus  souvent  est  celle  qui 
s'étend  de  seize  à  vingt  ans  (exactement  :  17  ans,  2  cas  ;  18  ans, 
2  cas  ;  19  ans,  2  cas;  20  ans,  2 cas).  Cela  dénote  évidemment 
une  certaine  relation  avec  la  puberté.  Nous  ferons  remarquer 
à  ce  sujet  que  rentrée  en  activité  de  l'ovaire,  passagère  chez 
le  nouveau-né  (de  Sinéty,  Arcb.  de  physioL  normale  et 
paih.y  1875),  durable  au  moment  de  la  puberté,  peut  jouer 
vraisemblablement  un  rôle  dans  l'apparition  et  le  développe- 
ment des  tumeurs  mixtes.  Mais  ces  tumeurs  débutent  quel- 
quefois beaucoup  plus  tard  et,  en  définitive,  si  nous  disposons 
les  chiffres  précédents  par  période  décennale,  nous  voyons 
que  les  tumeurs  mixtes  actuellement  connues  se  sont  répar- 
ties presque  également  sur  les  quarante  premières  années. 

De  0  jour  à  10  ans 6 

De  11  à  20  ans 8 

De  21  à  30  ans 7 

De  31  à  40  ans 7 

De  41  à  50  ans 4 

Nous  avions  un  instant  espéré  pouvoir  donner,  avec  une  ap- 
proximation suffisante,  la  durée  de  l'évolution  de  ces  tumeurs; 
mais  nous  avons  dû  rapidement  abandonner  ce  projet.  L'igno- 
rance assez  fréquente  du  début  précis  de  la  tumeur,  la  date 
plus  ou  moins  tardive  à  laquelle  peut  être  pratiquée  Tovario- 
tomie  par  un  chirurgien  plus  moins  hardi  chez  des  malades 
plus  ou  moins  pusillanimes,  et  cent  autres  causes  d'erreurs, 
se  seraient  glissées  dans  nos  chiffres  :  nous  avons  donc  cru 
devoir  nous  abstenir. 

Nous  dirons  seulement  que,  dans  quelques  cas,  assez  rares 
d'ailleurs,  l'observateur  signale  que  la  tumeur,  d'abord  assez 
longtemps  stalionnaire,  a  pris  brusquement  un  développement 
rapide.  Mais  y  a-t-il  bien  là  quelque  chose  de  spécial  aux 
tumeurs  mixtes  de  l'ovaire?  Nous  n'en  croyons  rien. 

•  Nous  ne  pouvons  terminer  cette  étude  sans  dire  quelques 
mots  des  dégénérescences  dont  les  tumeurs  mixtes  peuvent 
être  le  siège,  et  des  tumeurs  secondaires  auxquelles  elles  peu- 
vent donner  naissance. 
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Dans  deux  cas  de  Knowsley  Thornton  {Med.  Times  and 
Gaz.^  5  novembre  1881,  p.  547)  et  dans  un  cas  de  Flaischlen 
il  est  parlé  de  dégénérescence  sarcomateuse.  Dans  notre  ob- 
servation VII,  le  kyste  mixte  est  dit  en  dégénérescence  myxo- 
mateuse. 

Dans  un  des  cas  de  Thornton,  Texamen  histologique  ne 
put  être  pratiqué.  Dans  ce  cas  comme  dans  Tautre^  il  s'agit 
de  deux  énormes  tumeurs  solides  de  Tovaire,  ne  contenant  que 
quelques  cavités  kystiques.  Celles-ci  sont  :  les  unes  dermoïdes, 
les  autres  mucoïdes  et  papillomateuses.  L*examen  du  stroma 
de  la  tumeur  y  révèle  les  caractères  du  sarcome. 

On  conçoit  du  reste  assez  aisément  que  Tun  quelconque  des 
éléments  constitutifs  de  ces  tumeurs  complexes  puisse,  à  un 
moment  donné,  entrer  en  activité  ou  au  contraire  dégénérer. 
L'activité  exagérée  des  éléments  conjonctifs  du  stroma  peut 
rapidement  donner  aux  préparations  Taspect  du  sarcome.  La 
dégénérescence  myxomateuse,  si  fréquente  dans  les  kystes 
mucoïdes,  peut  également,  on  le  voit,  s'observer  dans  les 
tumeurs  mixtes. 

Mais  les  tumeurs  mixtes  peuvent,  en  outre,  devenir  le  point 
de  départ  de  tumeurs  secondaires.  Et,  à  ce  sujet,  nous  appel- 
lerons tout  particulièrement  l'attention  sur  notre  observa- 
tion IV.  Dans  l'examen  de  la  tumeur  primitive  fait  par 
M.  Malassez,  on  ne  mentionne  l'existence  de  l'aspect  carci- 
noïde  en  aucun  point  des  préparations.  Et  cependant,  dans  la 
deuxième  opération  subie  par  la  malade,  on  enlève  une  tumeur 
mixte,  et  à  l'autopsie  on  trouve  l'abdomen  infiltré  de  nodules 
d'aspect  carcinoïde.  Les  tumeurs  secondaires  étaient  donc 
de  deux  types  différents. 

Dans  notre  observation  VII,  où  il  est  fait  mention  de  l'exis- 
tence des  tumeurs  secondaires  à  une  tumeur  mixte  de 
l'ovaire,  l'examen  histologique  des  tumeurs  secondaires  ne 
put  malheureusement  être  fait.  ** 

Conclusions. 

Notre  étude  semble  démontrer  d'une  manière  probante 
l'existence,  entre  les  kystes  mucoïdes  de    l'ovaire   et    les 
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kystes  dermoïdes ,  de  toute  une  série  de  tumeurs  tntenné- 
diaires.  Toutes  ces  tumeurs,  de  nature  plus  ou  moins  kys- 
tique, viennent  augmenter,  et  cela  d*ime  façon  très  impor- 
tante, la  variété  des  altérations  qu'on  peut  observer  dans  un 
ovaire  isolément,  ou  dans  les  deux  ovaires  à  la  fois. 

Laissant  de  côté  les  kystes  hydatiques,  les  kystes  héma- 
tiques,  l'hydropisie  des  foUîcutesde  Graef,  qui  sont,  en 
quelque  sorte,  exceptionnels,  nous  voyons  qu'on  peut  trouver, 
dans  un  seul  ovaire  dégénéré,  des  kystes  revêtus  d'un  épithé- 
lium  des  plus  variables. 

Le  plus  souvent,  il  s*agit  d*épitliéliemas  mucoïdes.  Le 
revêtement  épil^lial  est  constitué  de  eellvles  cylindriques, 
cubiques,  caliciformes,  vibraliles,  métatypkfues.  Les  cellules 
sont  quelquefois  toutes  régulièrement  du  môme  type;  d'autres 
fois,  les  divers  types  sont  phis  ou  moins  mêlés.  Quelques  loges 
sont  revêtues  d^épithélium  cylindrîqueoucaliciforroe;  d au- 
tres sont  tapissées  exclusivement  de  cellules  vibratiles.  Enfin 
il  existe  quelques  cas  dans  la  science  ^  toutes  les  poches  de 
la  ou  des  tumeurs  kystiques  ovariennes  étaient  entièrement 
tapissées  d'épithélium  cylindrique  Tibratile.  Nous-méme 
avons  eu  Toccasion  d'en  observer  trois  cas. 

Dans  les  tumeurs  mixtes,  la  complication  du  tableau  ana- 
lomique  peut  encore  être  plus  grande.  Dans  une  même  tu- 
meur, on  peut  trouver  accolés  l'un  à  l'autre  des  kystes 
dermoïdes  et  des  kystes  à  épithélium  pavimiCHteûx,  cubiqve, 
vibratile,  caliciforme,  polymorphe,  etc. 

Bien  plus,  on  peut  trouver  réunis,  dans  une  seule  et  même 
cavité  kystique,  Tépiderme  avec  ses  annexes  (poils,  glandes 
sébacées,  glandes  sudoripâres)  et  un  revêtement  épithélial 
uniforme  ou  polymorphe. 

Enfin  le  revêtement  interne  des  kystes  peut  être  entière* 
ment  constitué  de  peau  :  le  kyste  est  alors  dermoîde  pur.  Mais 
il  n'est  pas  rare,  même  dans  ce  cas,  que  le  revêtement  cutané 
soit  incomplet.  On  voit,  en  effet,  dans  un  grand  nombre 
d'observations,  que  la  peau  n'existe  qu'en  un  ou  plusieurs 
points  de  la  cavité  dermoîde.  Elle  affecte  souvent  la  forme 
d'une  grosse  papille  qui,  d'ordinaire,  sert  seule  de  point  d'im- 
plantation aux  poils.  1^  reste  de  la  paroi  présente  un  aspect 
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lÎBSô,  fibreux,  ou  ressamble  pluAôt  à  um  nu^queuse  qu'à  la 
peau.  Cette  description,  que  Ton  retrouve,  pour  .ainsi  dire.,  à 
chaque  pas  dans  les  otxservatiaos  K^e  kyata^  darmoïdes,  nous 
fait  vivement  regretter  la  rar<eté  des  je^amens  bistologiq.ues 
complets.  NouB  wrîotiiSt  isa^  nul  doute,  pu  classer  nombre 
d#  Jtyalo»  dits  dermoïdes  puns  parmi  A03  tiuawrs  mixtes. 

Nous  n'avons  encore  parié  que  du  revêtewient  épithéliàl 
<ies  cavités  kystiques.  C'est  qu'il  nous  seaable,  en  effet,  trou- 
ver là  les  paiTlLeuiarités  les  plus  i&iéressaates  4e  l'histoine  des 
tumeurs  «ixles. 

La  chftrpante  fibretiikse  des  humeurs  jkyatiques  ovarieooes 
ipérite  cepeodant  de  aous  arrêter  quelques  ij)atanU. 

'Elle  est  d'ordinaire  constituée  excAuaîvemeat  de  tissu  con- 
Joactif  jewe,  adJuUeetu  myxomaieux. 'GepeAdaut,  en  dehors 
des  dents  qui  «ont  des  produits  d'origine  eclodermique,  et 
qu'on  jae  rencontre  qu'au  voisinage  d*un  revêtement  outa^^é, 
on  observe,  dans  les  parois  flbreusea,  des  tumeurs  kystiques 
ovariennes,  du  tissu  cartilagineux  et  du  tissu  osseux. 

Cela  peut  s'observer  dans  des  tumeujraqui  n'ont  aucun  ca- 
ractère mixte  ni  dermoïde.  Nous  avo®*  rapporté  (Poupinbi., 
Thèse  de  Paris.,  1886,  obs.  CXLIU)  un  exemple  de  kyste 
mucoïde  de  l'ovaire  suivi  de  généralisation;  >da^s  la  paroi  dju 
kyste  existent  des  nodules  cartilagineux. 

L'ossification,  assez  fréquente  dans  ces  tumeurs  mixtes, 
Test  au  moins  autant  dans  les  Jkystee  dermoïdes  purs  ;  mais 
Tétude  des  tumeurs  mixtes  fait  ressortir  ce  point  intéressant, 
que  Jes  plaques  osseuses  ne  sont  pas  forcément  voisines  des 
loges  dermoïdes,  et  que,  dans  certains  cas,  elles  «n  aont 
tomplètement  indépendantes. 

EnQn,  dans  le  stroma  des  tumeurs  mixtes  ou  dermoïdes,  on 
trouve  encoro  d'autres  tissus  :  du  .tissu  jnusculaire  lisse  et 
striée  du  tissu  nerveux  (8  fois) .  C'est  à  ces  derniers  ca;s  com- 
plexics  que  Vircbow  et  son  école  donnent  le  nom  de  tér^- 
tomes.  Ce  «ont  les  kystes  de  la  3*  variété  de  Lebert. 

Nous  venons  devoir  combien  peuvent  étrevariés  les  kystes 
qu'on  trouve  dans  une  mémo  tumeur  ovarienne.  Les  deux 
ovaires  peuvent  Être  pris  sinMiltanémepl. 

DaAs  ce  a^^  comme  lors  de  tw»«ur  ovarienne  uuilaté- 
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raie,  toutes  les  associations  sont  possibles  entre  les  divers 
ordres  de  kystes. 

Les  deux  ovaires  peuvent  être .  occupés  chacun  par  une 
tumeur  épithéliale  mucoïde,  que  Tépithélium  soit  d'un  seul 
type  ou  polymorphe.  Les  deux  kystes  de  l'ovaire  peuvent 
être,  par  exemple,  tous  deux  tapissés  d'épithélium  vibratile 
(Brodowski,  etc.). 

Plusieurs  fois  les  deux  ovaires  étaient  transformés  chacun 
en  une  tumeur  mixte  (Flesch,  Neumann  et  notre  observ.  VIII). 

Enfin,  fréquemment  aussi,  les  deux  ovaires  peuvent  être  le 
siège  de  kystes  dermoïdes.  Nous  avons  pu  en  réunir  -44  cas. 

Dans  tous  ces  cas  Taltération  est  relativement  simple  ;  elle 
est  la  môme  des  deux  côtés. 

Mais  on  peut  aussi  voir,  d'un  côté,  un  kyste  dermoîde  et,  de 
l'autre  un  kyste  mucoïde  (Lebert,Young,  Heschl,  Mugge,  etc.) 
ou  un  kyste  mixte  (Flaischlen)  ;  d'un  côté,  une  tumeur  mixte 
et,  de  l'autre,  une  kyste  mucoïde  (obs.  VII). 

Nous  avons  recueilli  seize  observations  de  kystes  dermoïdes 
atteints  de  dégénérescence  cancéreuse  ou  autre.  Le  diagnostic 
cancer  porté  douze  fois  n'a  pas  été  le  plus  souvent  contrôlé 
par  Texamen  microscopique.  Deux  fois  (Babinski  et  Gornil), 
le  kyste  dermoîde  avait  été  le  point  de  départ  d'un  épithélioma 
pavimenteux  lobule.  Une  fois  le  kyste  est  dit  en  dégénérescence 
sarcomateuse  (Unverricht).  Enfin  Gruveilhier,  dans  un  cas 
cité  par  Lebert,  a  constaté  la  dégénérescence  colloïde. 

L'existence  démontrée  possible  de  tumeurs  mixtes  peut  jeter 
une  certaine  lumière  sur  ces  cas  de  kystes  dermoïdes  dégé- 
nérés. Peut-être,  dans  quelques-uns  de  ces  cas,  l'examen  his- 
tologique  complet  aurait-il  révélé  l'existence  de  portions 
mucoides? 

Au  contraire,  s'il  s'agit  bien  des  kystes  dermoïdes  vrais, 
la  présence  de  portion  carcinoïdes,  épithéliomateuses,  sarco- 
mateuses ou  colloïdes  ferait  ressortir  Tintimité  des  liens  qui 
unissent  les  kystes  mucoïdes,  les  kystes  mixtes  et  les  kystes 
dermoïdes. 

Nous  savons  que  les  kystes  mucoïdes  peuvent  fréquemment 
être  le  point  de  départ  de  tumeul^s  secondaires.  Nous  venons 
de  voir  qu'il  peut  en  être  de  même  pour  les  tumeurs  mixtes. 
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Les  kystes  dermoïdes  se  comportent-ils  de  môme  ou  seulement 
d'une  façon  analogue  ? 

Il  existe  dans  la  science  quatre  observations  de  métastases 
péritonéales  de  kystes  dermoïdes.  Deux  sont  dues  à  Fraenkel 
(Wiener,  med.  Wochenschrifé,  n°*  28,  29,  30;  1883).  Un 
troisième  a  été  publié  par  Kolaczek^  de  Breslau,  dans  les  Arciz. 
VirchoWy  t.  75,  p.  399.  Enfin  le  quatrième  cas  est  dû  à  Moore 
(TrâDsact.ofpathol.  Soc.  of  London,  t.  XVIII,  p.  190,  6  no- 
vembre 1866).  Dans  les  deux  cas  de  Fraenkel,  la  relation  entre 
les  tumeurs  ovariennes,  d'un  côté,  les  poils  implantés  sur  le 
péritoine  et  les  petits  kystes  dermoïdes  péritonéaux,  de 
l'autre,  ne  ressortent  pas  clairement  ;  l'auteur  se  rattache  à 
l'hypothèse  d'une  rupture  d'un  kyste  dermoïde  et  d'une  greffe 
consécutive. 

Dans  le  cas  de  Kolaczek,  il  en  est  de  même  :  l'observation 
porte  en  outre  que  le  kyste  ovarique  avait  une  surface  externe 
lisse,  complètement  dépourvue  de  nodules  analogues  aux  no- 
dules péritonéaux  dans  lesquels  existaient  des  poils. 

L'observation  de  Moore  nous  semble  plus  propre  à  éclairer 
la  pathogénie  de  ces  kystes  dermoïdes  secondaires.  Malheu- 
reusement elle  est  encore  seule  de  son  espèce  et  la  péritonite 
adhésive,  qu'elle  invoque  comme  cause  explicative^  n'existait 
pas,  et  n'avait  même  jamais  dû  exister,  dans  le  cas  de  Kolaczek. 
Cette  explication  ne  s'appliquerait  donc  pas  à  tous  les  cas. 

Dans  le  cas  de  Moore,  les  kystes  dermoïdes  secondaires  sont 
encore  en  relation  avec  le  kyste  primitif  par  de  minces  pédi- 
cules. Le  kyste  primitif,  ouvert  spontanément  au  nombril, 
est  entièrement  fusionné  avec  le  péritoine,  et  c'est  dans  les 
adhérences  péritonéo-kystiques  que  siègent  la  plupart  des 
kystes  dermoïdes.  Quelques-uns,  d'ailleurs,  sont  absolument 
indépendants  du  kyste  primitif:  on  en  observe  dans  le  mésen- 
tère, le  grand  épiploon  et  les  ligaments  larges. 

Nous  avons  déjà  montré  (voir  plus  haut)  que  les  tumeurs 
mixtes  de  l'ovaire  sont  plus  fréquentes  pendant  la  période 
d'activité  de  l'ovaire,  c'est-à-dire  de  15  à  50  ans.  Nos  re- 
cherches sur  ce  sujet  nous  ayant  obligé  à  passer  en  revue  les 
divers  travaux  publiés  sur  les  kystes  dermoïdes  de  l'ovaire, 
nous  y  avons  trouvé  quatre  statistiques  qui  nous  paraissent 
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devoir  contenir  tons  les  cas  actuellement  connus  de  kystes 
dermoïdes.  Ce  sont  les  statistiques  de  Pigné  (1846),  Lebert 
(1852),  Pauly  (187S),  Âchard  et  Lannelongue  (1886).  Nous- 
mème  avons  pu  récolter,  chemin  faisant,  quvilone  obsefrvations 
postérieures  au  travail  de  Pauly,  et  ne  figurant  pas  dans  celui 
d'Achard  et  Lânneîongùe.  Il  nous  a  paru  intéressant,  surtout 
par  rapport  aux  idées  admises  sur  l'origine  congénitale  des 
kystes  dermoïdes,  de  réunir  ici  en  un  tableau  et  de  publier 
ces  diverses  statistiques. 
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Nous  aurions  déâifé  faîte  figurer  dans  ce  tableau  la  statis- 
tique de  Pigné  ;  mais  celle-ci  n'est  rapportée  que  dans  les 
Bulletins  de  la  Soôiêté  ânatomique,  et  malheureusement 
d*Une  façon  trop  pèd  détaillée  pour  pouvoir  se  diviser  en 
périodes  quinquennales.  Cette  statistique  porte  sur  49  kystes 
dermoïdes,  dont  43  ovariens  î  6  de  ces  kystes  ont  été  trouvés 
chez  des  fœtus  avortés  ou  à  terme,  Il  che2  des  sujets  ^és 
de  moins  de  15  ans,  et  Sî  âpfôs  l'âge  de  15  ans.  Les  kyrtes 
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ovariens  ne  sont  pas  séparés  des  autres;  aaasi  ne  pouvons- 
nous  tirer  parii  de  cette  statistique.  Nous  le  regrettons  d'au- 
tant plus  que  Pigné  seul  a  trouvé  des  kystes  derxnoïdes  chez 
des  fœtus.  Peut-être  est-il  le  seul  qui  ait  recherché  et  qui  ait  eu 
la  bonne  fortune  de  trouver  chez  le  fœtus  des  exemples  de  cette 
affection,  dont  on  admet  cependant  d'ordinaire  Torigine  fœtale? 

Les  autres  statistiques,  plus  récentes,  sont  plus  détaillées 
et  plus  complètes.  Aussi  avons-nous  pu  les  utiliser  ici. 

Nous  avons  réuni  dans  un  même  tableau  la  statistique  des 
o varie tomies  pour  kystes  mucoïdes,  publiée  par  notre  cher 
maître, M. Terrier(voir/?ev«e  de  chirurgie^  100  ovariolomies, 
dont  12  pour  kystes  mixtes»  dermoïdes  ou  tumeurs  solides), 
notre  propre  statistique  des  tumeurs  mixtes,  et  les  statistiques 
de  kystes  dermoïdes  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Nous 
n'avons  pu,  à  notre  grand  regret,  utiliser  les  1,000  ovariolo- 
mies de  Spencer  Wells,  la  date  du  début  de  la  tumeur  ne 
figurant  pas  dans  la  statistique  de  ce  chirurgien  (début  plus 
fréquent  de  25  à  55  ans  ;  moyenne  exacte  du  début  dans  les 
1,000  cas:  âd'ans). 

Nous  avons  placé  tfens'  un  second  taftleau  trois  courbes 
montrant  d'une  façon  saisissante,  suivant  les  ftgcs,  la  fré- 
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quence  plus  ou  noins  grande  des  kystes  mucoïdes  (Terrier), 
mixtes  (Poupinel),  et  dermoïdes  (Pauly). 
Nos  deux  tableaux  démontrent,  d^uxie  fagon  absolument 
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convaipcante,  la  rareté  de  ces  diverses  tumeurs  chez  l'enfant, 
et  leur  plus  grande  fréquence  chez  Tadulle  (de  35  à  45  ans, 
kystes  mucoîdes  ;  de  15  à  25  ans,  kystes  mixtes  ;  de  20 
à  30  ans,  kystes  dermoïdes). 

Nous  aurions  voulu,  en  terminant  cette  étude,  émellre 
quelques  conclusions  plus  précises  et  d'une  portée  plus  géné- 
rale que  celles  énoncées  au  début  de  ce  dernier  chapitre.  La 
réflexion  nous  a  vite  montré  qu'il  n'en  fallait  rien  faire  et 
qu'il  valait  mieux  nous  en  tenir  au  simple  et  brutal  exposé 
des  faits.  Nulle  question  n'a  donné  lieu  à  plus  d'hypothèses 
que  cette  question  des  kystes  dermoïdes.  De  plus  savants  que 
nous  s'y  sont  essayés,  et  pourtant  on  n'est  encore  arrivé  à 
rien  de  satisfaisant.  Tout  n'est  encore  qu'hypothèse.  Peut- 
être  cela  tient-il  à  la  rareté  des  bonnes  observations  cliniques 
et  anatomo-pathologiques  ?  Peut-être  cela  tient-il  surtout  au 
besoin  de  synthèse  qui  pousse  les  observateurs  trop  ardents 
à  conclure  souvent  d'après  l'examen  d'un  seul  fait? 

Deux  des  meilleures  observations  que  nous  ayons  ren- 
contrées dans  la  littérature  allemande,  nous  montreront  su- 
rabondamment le  danger  qui  existe  à  conclure  si  précipi- 
tamment. 

Flesch  ayant  observé,  dans  une  même  tumeur  mixte,  toutes 
les  transitions  entre  l'épithélium  cylindrique  haut  et  l'épithé- 
lium  pavimenteux  stratifié  avec  dégénérescence  cornée  des 
couches  superficielles,  n'hésite  pas  à  voir  dans  les  kystes 
dermoïdes  la  forme  parfaite,  râbôutissant  final  du  travail 
néoplasique,  dont  les  kystes  mucoîdes  ne  seraient  qu'une 
forme  incomplète. 

Friedlander  ayant  à  examiner  une  tumeur  mixte  compre- 
nant quelques  loges  dermoïdes  et  un  très  grand  nombre  de 
volumineux  kystes  séreux  a  épithélium  vibratile,  veut  y  voir 
un  dérivé  des  kystes  dermoïdes.  Ayant  trouvé  dans  la  paroi 
de  ces  derniers  kystes  des  glandes  sudoripares  (ce  qui  d'ail- 
leurs est  assez  rare),  il  considère  les  volumineux  kystes  sé- 
reux à  épithélium  vibratile  comme  des  kystes  par  rétention, 
développés  aux  dépens  des  glandes  sudoripares.  Mais,  après 
distension  de  la  cavité  de  ces  glandes  sudoripares,  l'épithé- 


DES  TUMEURS  MIXTES   DE   L*0VAII)E.  43S 

lium  de  ces  glandes  subirait  une  transformation  et  se  couvri- 
rait de  cils  vibratiles  !  Les  kystes  séreux  existant  dans  toutes 
les  tumeurs  mixtes  auraient,  pour  lui,  cette  même  origine. 

Plutôt  que  d'ajouter  une  hypothèse  de  plus  à  toutes  celles 
qui  existent  déjà,  nous  préférons  nous  abstenir  de  toute  con- 
clusion générale,  nous  contentant  d'avoir  fait  connaître 
quelques  cas  encore  inédits  de  tumeurs  mixtes,  et  d*y  avoir 
réuni  tous  ceux  actuellement  publiés. 

Nous  nous  estimerons  en  outre  satisfaits  si,  en  rappro- 
chant dans  cette  étude  et  en  réunissant  dans  nos  tableaux 
les  kystes  mucoïdes,  les  kystes  mixtes  et  les  kystes  dermoïdes; 
nous  avons  réussi  à  mettre  en  évidence  les  liens  qui  unissent 
entre  elles  ces  diverses  tumeurs.  Les  kystes  dermoïdes,  plus 
rares  que  les  kystes  mucoïdes,  doivent  peut-être  à  leur  rareté 
même  d'avoir  excité  la  curiosité  et  amené  Téclosion  de  nom- 
breuses théories  plus  ou  moins  hypothétiques.  Mais  leur 
développement  n'en  a  été  nullement  éclairé  et  nous  semble 
encore  ni  plus  ni  moins  obscur  que  celui  des  kystes  mucoïdes 
et  des  kystes  mixtes. 
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RXPLICA.TION  DES  FIGURES  DES  PLANCHES  XI  ET  XII 

Fig.  1. 
Coupe  d'une  dent  faisant  saillie  dans  une  cavité  dermoïde  (grossissement  50  fois). 

aa,  revêtement  épîderniî(}tte  ; 

/>,  dent;  ^ 

e,  poil  avec  ses  glandes  sébacées; 

dd,  amas  épithéliaux  paradentaires. 

Fig.  2.       ' 
Autre  coupe  de  la  même  dent  (grossissement  2&0  fois) . 

a,  dent  ; 

bb,    amas  épithéliaux  paradentaires. 

Fig.  3. 

Paroi  kystique  présentant  à  la  coupe  Taspect   de  la  trachée  (grossissement^ 

250  fois).; 
ff,      revêtement  épithélial  à  cils  vibratiles; 

b,  glaodes  muqueuses; 

c,  cartilage. 

Fig.  4. 

Cloison  de  séparation  de  deux  cavités  kystiques  (grossissement,  130  fois). 

êêj     revêtement  épithélial  à  cils  vibratiles  ;  * 

bcd,  revêtement  épithélial  d'une  autre  cavité  constituée  de  cellules  épithélialcs 

variées  ; 
b,     cellules  cylindriques  à  cils  vibratiles; 
ce,    cellules  caliciformes  ; 
dd,    cellules  plates  ; 
eee,  poils; 
/,      glandes  sébacées. 
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Fig.  5. 

Coupe  montrant  des  cavités  kystiques  pleines  de  mucus  coagulé  {b)  et  des  sec- 
tions do  tubes  à  revêtement  épithélial  en  dégénérescence  muqueuse  (a): 
aspect  adénoïde  (grossissement,  40  fois). 

Fig.  6. 

Autre  point  de  la  même  tumeur  montrant  le  revêtement  épithélial  d'une  grande 
cavité  (grossissement,  250  fois). 

fl,      cellules  cylindriques  hautes  à  plateau; 

/>,      vaisseau  capillaire; 

c,      couche  de  noyaux  cellulaires  aplatis  formant  comme  une  membrane  basale. 

Fig.  7. 

Préparation  montrant  la  paroi  d'une  cavité  kystique  à  revêtement  varié  (gros- 
sissement, 50  fois). 

a,  portion  dermoïde  :  poils,  glandes  sébacées  ; 

b,  épiderme  ; 

c,  tissu  adipeux; 

df  revêtement  d'aspect  végétant  constitué  d'épithélium  cylindrique  en  dégéné- 
rescence moqueuse. 
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RECHERCHES  CUNIQUËS  ET  EXPÉRIMENTALES  SUR  LES 
PARALYSIES  MERCORIELLES, 

Par  M.  HAurlee  LETIJLLE,  médecin  des  hôpitaux. 
(Suite  et  fln  '.) 


(Travail  du  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  la  Faculté.) 


TROISIÈME  PARTIE 

PIÈCES   JUSTIFICATIVES 

Afin  d'éviter  rencombrement  que  causent  les  observations 
et  les  détails  trop  minutieux  intercalés  dans  un  texte,  et  vou- 
lant en  outre  soumettre  à  l'examen  et  à  la  critique  les  faits 
qui  ont  servi  de  base  à  notre  travail,  nous  avons  pris  le  parti 
de  réunir  dans  ce  chapitre  les  documents  qui  n'ont  pu 
prendre  place  dans  les  pages  précédentes. 

Nous  les  diviserons  en  deux  groupes.  Nous  rapportons  : 
l**  nos  observations  cliniques  les  plus  complètes  ;  et  2'  le  ré- 
sumé des  expériences  de  laboratoire  ayant  trait  directement 
à  la  question  actuelle. 

l""  Observations  cliniques. 

Observation  I.  —  Intoxication  mercurieîle  professionnelle,  —  Anes- 
tbésie  des  avant-bras  et  des  mains.  —  Diarrhée.  —  Melœna.  — 
Lésions  dentaires  {stries  et  rivulations  mercurielles)  ■. 

La  nommée  Wid...  (Catherine),  49  ans,  employée  au  secrétage  des 

•  Voir  Arcb,  de  PhyshI.,  l.  IX,  p.  301 . 

*  Je  dois  les  détails  do  cette  observation  à  robligeance  de  M.  Dufour,  externe 
du  service  du.D'  Dreyfus-Brissac  qae  je  suppléais  à  cette  époque. 
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peaux  de  lapin  depuis  l'âge  de  â4  ans.  Les  seuls  phénomènes  imputa- 
bles au  mercure  n'avaient  été,  jusqu'à  ces  temps  derniers,  qu'une  gin- 
givite ancienne  ayant  précédé  les  lésions  dentaires  que  nous  décrirons 
plus  loin,  et  certains  troubles  digestifs  consistant  en  diarrh(^e  fréquente 
avec  vomissements.  Ces  accidenta  gastro-intestinaux  disparaissaient 
par  le  repos,  spontanément,  et  duraient  en  moyenne  une  huitaine  de 
jours. 

Ij68  pégles  ont  teajours  été  réfuliècos.  EIIb  «  aiené  à  tecme  deux 
grossesses  et  a  eu  deux  enfants  eacore  vWantp»  JËUa  travaillait  moins 
régulièrement  pendant  la  durée  de  ses  deux  grossesses.  La  ménopause 
s'établit  à  4d  an/». 

L'hiver  dernier,  la  malade  devenue  veuve,  tomba  dans  la  misère  ;  elle 
subit  de  grandes  privations  et  se  nourrit  mal;  aussi  sa  santé  n'a  pas 
tardé  à  s'altérer  profondément.  Une  diarrhée  chronique,  presque  quo- 
tidienne, s'est  installée,  elle  s'accompagne  très  souvent  de  vomissements. 
En  outre,  la  malade  affirme  avoir  eu,  à  de  fréquentes  reprises,  toutes 
les  six  semaines  environ,  des  .vomissements  de  sang  noir  en  même 
temps  que  des  selles  noirâtres  qui  se  reproduisaient  pendant  quatre  à 
huit  jours. 

F] Il  môme  temps  elle  a  eoamoeuoé  à  tre oiblfir  4cis  mains,  ce  qui  jus- 
qu'alors ne  lui  était  jamais  arrivé.  Les  forces  ont  considérablement 
diminué,  et  la  malade  a  beaueoup  maigri.  JSUe  entre,  le  6  août  1886,  à 
Tenon,  salle  Rayer,  n<^  14,  dans  mon  service.  Nous  la  trouvons  dans 
i'état  suivant:  aspect  cichectique,  tremblenastaMezéteodu, rhyttuni- 
que,  de6  mej&bras  supérieurs  (mains  ai  pox^oeis)  survenant  uaique- 
ment  à  Toccasion  d'un  mouvement  volontaire  \  trémulatiou  notable  de3 
lèvres  quand  la  malade  parle.  Les  gencives  sont  le  siège  d'une  inflam- 
mation assez  vive.  Les  dents  sont  déchaussées.  Les  grosses  molairte 
aupérteupqs,  qui  élaient  cariées,  ont  diaporu.  Quant  aux  autres  dents, 
«lies  offrent  une  allération  spéciale  qu'il  tetst  4iiiUàie  d^  bien  décrive  : 
la  face  antérieure  des  dents  est  silloané^  surtout  transversalement,  de 
rivulatiofls,  sortes  de  stries  horizontales,  à  peu  près  parallèles  entre 
elles,  creusées  autant  qu'on  en  peut  juger  en  plein  émail,  profondes,  et 
dont  la  couleur  noir  verdâtre  contraste  vivement  avec  les  parties  res- 
pectées de  l'émail,  dont  la  couleur  blanche  est  «encore  &êbb%  vive. 
Oss  sillons  linéaires,  au  nombre  de  4  à6  pour  chaque  dent,  s'entre- croi- 
sent souvent  avec  quelques  rivuiations  "ver^ieiAes  également  noirâtres 
et  bien  déprioDiées,  Ces  lésions,  moins  appareotes  au  niveau  de  la  face 
postérieure  des  dents,  saraient,  au  dire  dç  la  malade,  très  fréquentes 
chez  les  ouvrier»  qui  travaillent  dans  le  nitrate  de  mercure. 

Aucune  lésion  appréciable  des  viscères  abdominaux;  le  seul  fait  à  noter 
est  une  augmentation  du  voiume  du  eœcum.  It  n'y  a  pas  dliémorrhoî- 
des,  pas  d'engorgements  ganglionnaires  de^  diCférçutes  régions  acces- 
sibles à  la  main. 

Pour  ce  qui<fi0t  du  système  nerveux^  a(MHi4a<K00Si»igaaler  un  aiïai- 
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blisfiement  très  narqué  dea  forées  muscalaires.  Au  dynamomètre  (te 

CoUin, 

La  main  droite  donne M  kilogrammes 

La  main  gauche «    dO  — 

tandis  qu'une  fenmie  bien  portaate,  du  môme  âge,  donne  30  et  36  avec 
le  même  instrumeot.  La  marche  est  normale.  Il  existe  un  léger  trem- 
blament  oirconecrii  auic  deux  mains,  et  ne  se  motitrant  qu'à  roccasiou 
des  mouvements  volontaires. 

Ijs  sensibilité  est  normale  sauf  au  ni  veau  des  deux  membres  supé* 
rieurs  :  intacte  aux  bras,  la  sensibilité  (aa  tact,  à  la  température  et  à 
la  Couleur)  commence  à  diminuer  sur  las  avaat-bras  et  l'anesthésie  aug- 
mente à  mesure  qu'on  se  rapproche  des  maias  où  elle  devient  presque 
absolue  sur  toute  retendue  du  dos  et  de  la  paume,  ainsi  qu'au  niveau 
des  doigts.  Rien  de  semblable  n'existe  aux  membres  inférieurs.' 

Les  organes  des  sens,  sauf  un  notable  degré  de  pnesbyopie,  soni  in- 
tacts. 

La  contraclilité  &r<idique  (la  seule  qu'on  ait  pu  examiner)  est  abso- 
lument normale  aux  ayant-bras  et  aux  mains. 

La  malade  sortait  le  10  septembre  légèrement  améliorée,  mais  encore 
anesthésique,  pour  reprendre  sa  profession,  la  seule,  malgré  ses  dan- 
gers, dans  laquelle  elle  puisse  utiliser  le  peu  de  forces  qui  lui  restent. 

Cette  malade  n*a  jamais  présenté  aucune  manifestation  hystérique; 
elle  n*est  pas  alcoolique. 

Obs.  il  —  Intoxication  mercurielle.  —  Tremblement.  —  Affaiblisse' 
ment  musculaire,  —  Réflexes,  tendineux  normaux.  —  Amaigrisse- 
ment. —  Athérome  artériel,  —  Douleurs  en  ceinture.  — Lésions 
dentaires, 

Barr...  (Marie),  36  ans,  pelletière,  entre  le  6  août  4886  à  Thôpital 
Tenon,  dans  la  salle  Béhier,  n*»  6.  Aucune  maladie  grave.  Elle  travaille 
depuis  sept  ans  dans  le  secrétage  des  peaux  de  lapin.  Jusqu'au  moment 
de  son  admission  dans  mon  service,  elle  n'avait  éprouvé,  comme  accir 
dent  mercuriel,  qu*un  certain  nombre  de  poussées  de  stomatite  qu'elle 
traitait  invariablement  par  des  gargarismes  aluHés.  De  temps  à  auire, 
quelques  coliques  sèches;  l'appétit  était  conservé.  A  l'exemple  de  tous 
les  ouvriers  qui  manient  le  mercure  et  qui  prétendent  ti*onvor  dans  le 
lait  un  contrepoison  actif,  elle  en  prenait  chaque  jour  un  demi-litre 
environ. 

Depuis  trois  ans  environ  ses  dents  sont  devenues  tout  à  fait  noires, 
et  l'on  retrouve  à  leur  surface  les  dépressions  et  les  striations  linéaires 
signalées  dans  Tobservation  précédente. 

C'est  depuis  trois  mois  environ  qu'elle  s'est  aperçue  d'un  affaiblisse- 
ment très  sensible  des  forces  museoiatres.  Aussi  son  travail  était-il 
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devenu  très  pénible.  En  même  temps  l'amaigrissement  survenait  gra- 
duel et  généralise. 

llyatrois  semaines,  Tappétit  s^est  perdu  définitivement^  sans  dégoût 
plus  prononcé  pour  tel  ou  tel  aliment.  La  langue  est  sale,  l'haleine  gas- 
trique, fétide  même;  il  n*y  a  pas  de  constipation. 

Dès  le  mois  de  mai  dernier,  c'est-à-dire  il  y  a  trois  mois,  la  malade 
a  commencé  à  trembler.  Le  tremblement  a  augmenté  progressivement  ; 
il  est  le  plus  marqué  le  matin  ou  bien  quand  la  malade  est  sous  le  coup 
d'une  émotion  môme  légère.  Presque  nul  à  Tétat  de  repos,  il  devient 
très  accentué  lors  des  mouvements  volontaires  :  les  oscillations  sont 
rapides,  assez  étendues,  rhythmiques  presque  i*égulièreSy  et  rappellent 
bien  le  tremblement  typique  de  la  sclérose  en  plaques;  toutefois  la  ma- 
lade  peut  manger  seule  et  même  porter  à  ses  lèvres  son  verre  quand 
il  n'est  pas  trop  plein. 

Les  membres  inférieurs  sont  intacts  et  n'ont  jamais  tremblé.  La  ma- 
lade n'y  ressent  qu'un  peu  de  faiblesse  et  marche  bien.  Elle  donne  au 
dynamomètre  : 

Main  droite 28  kilogrammes 

Main  gauche 35  — 

I^s  réflexes  tendineux  sont  normaux.  La  contractilité  électrique  des 
muscles  des  membres  et  du  tronc  est  normale.  I^  sensibilité  cutanée 
sous  toutes  ses  formes  est  intacte  ;  les  sens  spéciaux  fonctionnent  nor- 
malement. 

Depuis  trois  mois  la  malade  éprouve  des  douleurs  lombaires  qui  irra- 
dient dans  les  flancs.  Les  urines  sont  normales. 

Les  urtc-res  radiales,  fémorales  et  temporales  sont  légèrement  indu- 
rées et  dilalées  d'une  manière  bien  appréciable. 

La  malade  est  mise,  dès  son  entrée,  à  Tiodure  de  potassium,  qui  pro- 
duit, dès  les  premières  vingt-quatre  heures,  à  la  dose  de  3  grammes, 
des  phénomènes  d'iodisme  aigu.  Au  bout  d'un  mois  et  demi  de  traitement 
pari  gramme  de  Kl  etpar  les  bains  sulfureux,  une  grande  amélioration  est 
survenue  :  le  tremblement  a  presque  totalement  disparu  et  rappétitest 
revenu.  Toutefois,  vers  la  fin  de  septembre,  les  douleurs  abdominales 
en  ceinture  reparurent  très  vives,  irradiant  à  Tépigastre  où  elles  don- 
naient la  sensation  d'une  barre  pesante  que  rien  ne  soulageait. 

On  ne  trouvait  aucune  tare  alcoolique^  non  plus  qu'aucune  manifes- 
tation hystérique. 

Obs.  III.  —  Tremblement  mercuj'ieî.  —  Plaques  d'anesthésie  multi- 
ples disséminées  sur  les  4  membres.  —  Xystagmus,  —  Hypaeousio, 
douleurs  arthralgiques  et  myosalgiques.  —  Faiblesse  musculaire.  — 
Amaigrissement  prédominant  au  niveau  dos  masses  musculaires  d'un 
membre  inférieur,  —  Athéromc  artériel. 

Jots* . .  (Baron),  42  ans,  travaille  dans  le  secrétftge  des  peaux  de  la- 
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pin  depuis  l'âge  de  16  ans,  et  n*a  interrompu  son  métier  que  pendant 
les  48  mois  de  son  service  militaire,  plus  une  année  passée  à  Lyon:  ce 
qui  donne  une  somme  de  21  ans  de  travail  dans  le  mercure. 

Jusqu'à  40  ans,  aucune  manifestation  apparente,  immunité  qu  il  attri- 
bue au  lait  dont  il  prenait  un  litre  tous  les  jours. 

Il  y  a  deux  ans,  le  malade  fut  pris  de  céphalalgie  fréquente  et  de  trem- 
blements. C'est  également  à  partir  de  cette  époque  que  les  forces  ont 
commencé  à  décroître  très  sensiblement.  Peu  à  peu  le  tremblement  aug- 
menta et,  au  moment  de  son  entré  dans  le  service  dont  j'étais  chargé  à 
rhôpilal  Tenon  (30  août  1886),  il  était  très  intense  :  occupant  les  qua- 
tre membres,  il  cesse  presque  complètement  pendant  la  résolution 
musculaire  ne  donnant  lieu  qu'à  quelques  soubresauts  violents  dans  les 
masses  musculaires  au  repos.  Mais,  quand  le  malade  veut  exécuter  un 
mouvement,  les  oscillations  musculaires  sont  d'emblée  tellement  désor- 
données, arhythmiques,  précipitées  et  saccadées,  que  le  mouvement 
voulu  est  impossible.  Aussi  le  malade  no  peut-il  ni  écrire,  ni  manger, 
et  ne  marche-t-il  qu'avec  la  plus  grande  difficulté. 

Depuis  six  mois  surtout,  le  malade  a  beaucoup  maigri  et  il  trouve 
que  ses  forces  ont  considérablement  diminué.  Il  affirme,  par  exemple, 
ne  plus  pouvoir  porter  un  seau  d'eau  alors  qu'autrefois  il  chargeait 
facilement  sur  ses  épaules  un. fardeau  de  100  kilogrammes.  Les  jambes 
en  particulier  sont  très  faibles  et  fléchissent  sous  lui. 

Les  réflexes  patellaires  sont  manifestement  exagérés,  surtout  du  côté 
gauche  où  la  percussion  du  tendon  rotulien  provoque  une  série  d'oscil- 
lations très  rapides  et  très  amples.  Quelquefois  môme,  à  peine  le  tri- 
ceps commence -t-il  à  soulever  la  rotule  que  les  fléchisseurs  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  se  contractent  violemment  et  entraînent  le  pied  en 
arrière  ;  quelques  secousses  convulsives  de  plus  en  plus  courtes  se 
produisent  encore  avant  l'arrêt  de  la  jambe^dans  la  situation  verticale. 

Lacontractilité  faradique  est  normale.  L'action  des  courants  galvani- 
ques n*a  pu  ôtre  recherchée.  La  force  dynamométrique  donne  : 

Main  droite 44  kilogrammes . 

Main  gauche. 40  — 

L'état  de  la  sensibilité  mérite  d'être  signalé.  On  trouve  de  larges  pla- 
ques d'anesthésie  surtout  marquée  pour  le  froid  et  pour  la  douleur,  sur 
la  face  dorsale  de  la  main  et  de  l'avant-bras  gauches,  sur  toute  la  face 
antéro-interne  de  la  jambe  droite  et  sur  la  face  externe  de  la  cuisse 
droite.  Légère  anesthésie  plantaire  de  chaque  pied  ;  de  plus,  abolition 
absolue  de  la  sensibilité  électrique  faradique  sur  toute  l'étendue  des 
deux  avant-bras,  sur  la  face  postérieure  des  deux  bras,  la  face  antéro- 
interne  de  la  cuisse  gauche,  la  face  antéro-externe  des  deux  jambes  et 
la  face  dorsale  du  pied  droit. 

L'ongle  du  gros  orteil  droit  est  tombé  spontanément,  il  y  a  plusieurs 
semaines. 
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On  constate  une  maigreur  assez  marquée  des  masses  musculaires  de 
la  cuisse  et  de  la  jambe  droites. 

La  vue  n*a  pas  notablement  faibli;  mais,  quand  le  tremblement  des 
membres  est  très  fort,  les  muscles  moteurs  de  Fœil  sont  eux-mômes 
animés  de  soubresauts  (nystagmus  passager)  et  alors  la  vision  se  trouve 
considérablement  gônée.  Les  muscles  de  la  langue  participent  aussi  à 
ces  mouvements  incoordonnës,  au  point  que  la  parole  devient  souvent 
assez  difficile.  Il  n'y  a  pas  de  trouble  du  goût. 

L'ouïe  est  affaiblie  des  deux  côtés,  surtout  ft  gauche;  Te  malade  n'en- 
tend plus  le  tic  tac  d'une  montre  à  une  distance  de  20  ^centimètres.  Il 
n^a  jamais  eu  la  moindre  douleur  dans  les  oreilles. 

L'odorat  paraît  intact. 

Le  malade  u*a  jamais  eu  de  stomatite,  et  cependant  ses  dents  sont 
noires  depuis  de  longues  années.  Leur  surface  est  sillonnée  de  dépres- 
sions cupuliformes  et  de  rivulations  longitudinales  peu  profondes  ;  ces 
lésions  sont  bien  différentes  de  la  carte  dentaire  car  elles  sont  lisses  et 
imies.  L'haleine  est  particulièrement  fétide.  L*appétit  est  conservé,  quoi* 
quily  ait  un  peu  de  dégoût  pour  la  viande.  Le  malade  n*a  Jamais  souf- 
fert de  l'estomac  ni  de  Tintestin.  Actuellement,  il  se  plaint  de  quelques 
douleurs  dans  la  région  lombaire.  Les  urines  sont  normales. 

Il  existe  un  certain  degré  d*athérome  au  niveau  des  artères  accessi- 
bles au  doigt.  Le  cœur  est  intact. 

Le  malade  est  soumis  à  Tiodure  de  potassium  (3  grammes)  et  aux  bains 
sulfureux.  Dès  le  3*  jour,  apparaissent  dés  phénomènes  d*iodisme;  mais 
le  tremblement  a  déjà  sensiblement  diminué;  le  malade  peut  manger 
seul.  Cependant  le  tremblement  des  membres  inférieurs  persiste  en- 
core, et  le  malade  marche  très  difficilement  surtout  les  yeux  fermés;  il 
lui  est  presque  absolument  impossible  de  tourner  sur  lui-môme  sans 
voir  clair. 

Vers  le  milieu  de  septsmUreyletremblement  a  presque  complètement 
disparu.  Le  malade  se  plaint  à  cette  époque  de  douleurs  arthralgiques 
au  niveau  des  articulations  méta-carpo-phalangiennes  de  chaque  main. 
Il  existe  en  outre  des  élancements  douloureux  qui  suivent  le  trajet  des 
muscles  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main. 

Ereat  le  30  septembre,  très  amélioré.  I^  tremblement  a  totalement 
disparu. 

Oss.  IV. —  Tremblement  mercuneL  —  Troubles  de  F  ouïe  et  delà  vue. 
—  Légère  hypestbésie  des  deux  braa.  —  Athérome  artériel, 

Àjanss  (Martin),  51  ans,  sécréteur  de  peaux  de  lapin  ,  entre ,  le 
18  août  1886,  à  Thôpital  Tenon,  salle  Gérando,  dans  îe  service  du 
D'  DreyfuS'Brisac,  que  je  suppléais  à  cette  époque.  Il  est  atteint  de 
tremblement  mercuriel.  Il  travaille  depuis  trente  ans  au  secrétage  des 
peaux  do  lapin.  Si  on  l'en  croit,  il  n'aurait  eu,  pendant  les  quinze  pre- 
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mières  années,  aucun  accident  mercuriel  et  n'aurait  jamais  présenté  de 
stomatite.  La  première  attacpie  de  tremblement  date  d'il  y  a  environ 
quatorze  ans  ;  il  aurait  été  pris  subitement,  sans  prodromes.  Ce  jour-là. 
vers  onze  heures,  après  avoir  pris  son  repas,  il  voulut,  avant  de  se 
remettre  au  travail,  dormir  quelques  instants.  À  son  réveil,  il  lui  fut 
absolument  impossible  de  se  relever  seul,  tant  étaient  violentes  les  se- 
cousses convulsives.  On  le  transporta  à  Saint-Antoine,  où  il  séjourna 
six  semaines.  Depuis  lors,  il  retourne,  chaque  année,  passer  à  Hiôpital 
un  mois  ou  deux;  il  en  sort  toujours  amélioré  et  peut  reprendre  son 
travail. 

Actuellement,  le  malade,  au  lit,  immobile,  ne  tremble  pas;  les  bras, 
au  repos,  ne  bougent  pas;  o&  voit  cependant  une  légère  trémaialiom 
rhythmique  absolument  circoaserile  h  Pindex  draîL  Sitôt  qu'on  adresse 
la  parole  au  malade  et  qu'il  soulève  la  tête,  celle-ci  est  prise  d'un  trem- 
blement intense,  à  oscillations  horizontales ,  rappelant  très  bien  le 
tremblement  sénile»  Dans  les  membres  supérieurs,  le  tremblement,  ir- 
régulièrement rhythmique,  est  d'autant  plus  intense  que  le  malade  £ait 
un  effort  plus  considérable  pour  atteindre  le  but  projeté.  Dès  qu'il  veut 
se  lever,  le  tronc  et  le»  membres  s'agitent  violemment  secoués  par  des 
oscillations  désordonnées  ;  toutefois,  ces  secousses  musculaires  n'em- 
pêchent pas  la  marche.  Il  est  impossible  au  malade  de  se  tenir  debout 
sur  une  seule  jambe,  surtout  à  cause  de  la  trémulation  énergique  da 
membre  inférieur  plié.  Les  désordres  musculaires  augmentent  beau- 
coup et  gênent  davantage  la  marehe»  quand  les  yeux  sont  fermés. 

La  conti*«etilîité  faradique  et  galvanique  de  tous  les  muscles  est 
normale.  ^ 

La  sensfbilité  générale,  sous  toutes  ses  formes,  est  conservée  sar  toute 
la  surface  du  corps,  sauf  au  niveau  des  membras  supérieurs  où  il  existe 
un  certain  degré  dliypesthésie  diffuse. 

Les  organes  des  sens  spéciaux  sont  sérieusement  atteints  ;  c^'est 
ainsi  que  les  deux  oreilles  sont  très  faibles  ;  celte  hypacousie  existait 
depuis  de  longues  années  déjà,  sans  que  le  malade  ait  jamais  souffert 
des  oreilles,  et  elle  augmenterait  beaucoup  depuis  plusieurs  mois.  De 
plus,  la  vue  est  fort  affaiblie,  mais  cette  amblyopie,  pour  laquelle  le 
malade  a  été  examiné  à  ITidpital,  ne  paraît  se  rattacher  à  aucune  lésion 
notable  de  l'œil. 

L'examen  de  l'urine  est  négatif. 

Les  artères  radiales  et  fémorales  sont  indurées  ;  raikérome  est  cepenr 
dant  encore  peu  développé* 

On  ne  trouve  pas  de  signes  révélateurs  de  l'alcoolisme^. 

Au  bout  de  six  semaines  ée*  séjeur  à  Fhôpttaf,  après  xm  traitement 
rigoureux  par  KT,  les  bains  de  vapeor  et  les  bains  sulfureux,  le  ma- 
lade était  notablement  amélioré.  Toutefois,  le  tremblement  n'avait  p«9 
diepam. 
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Obs.  V.  —  Intoxication  mercurielle  professionnelle.  —  Monoplégie 
brachiale  gauche  circonscrite  à  Vépaule^  au  bras  et  à  une  partie  do 
Favant'bras.  —  Plaques  de  dysesthésie  sur  le  bras^  Favant-bras,  le 
rein  et  fhypochondre  du  côté  paralysé,  —  Conservation  de  la  cou- 
tractilité  électrique  normale. —  Troubles  vaso-moteurs  {hypothermie, 
hyper hydrose),  —  Névralgie  du  plexus  brachial  correspondant.  — 
Amélioration  rapide. 

En  prenant  le  service  de  mon  collègue  et  ami  le  D'  Dreyfus-Brisac, 
que  j'étais  chargé  de  suppléer  pendant  les  vacances,  je  trouvai  un 
malade,  Bagn...  (François),  45  ans,  entré  depuis  quelques  jours  pour 
une  monoplégie  du  bras  gauche,  accompagnée  de  douleurs  vives  irra- 
diant le  long  des  nerfs  du  plexus  brachial. 

Il  y  a  environ  dix  ans,  il  travailla  pendant  treize  mois  dans  le  secré- 
tage  de  peaux  de  lapin.  Obligé,  dès  cette  époque,  de  quitter  ce  métier 
par  suite  d'un  tremblement  mercuriel,  il  entra  à  Saint-Antoine,  dans  le 
service  de  M.  Brouardel.  Au  bout  de  trois  mois,  il  était  guéri  et  pou- 
vait reprendre  son  travail. 

Tout  alla  bien  jusqu'à  la  fin  de  1879,  où  il  fut  pris  tout  à  coup,  au 
milieu  de  son  travail  de  découpage  de  peaux  de  lapin,  d'une  paralysie 
du  membre  supérieur  droit.  Cette  monoplégie  droite  ressemblait  tout  à 
fait,  au  dire  du  malade,  à  la  paralysie  actuelle  du  bras  gauche.  Laguc- 
rison  fut  obtenue  après  trois  mois  de  traitement.  Le  médecin  qui  le 
soigna,  à  Saint-Antoine^  incrimina  le  mercure. 

Depuis  lors,  le  malade  n'a  plus  travaillé  régulièrement  dans  son 
ancien  métier.  Il  se  porta  bien,  ne  fit  plus  de  séjour  à  l'hôpital,  ne 
commit  pas  d'excès  alcooliques  et  se  serait  cru  définitivement  guéri, 
s'il  n'avait  été  repris  en  juillet,  1886,  d'une  nouvelle  attaque  de  mono- 
plégie brachiale,  gauche  celte  fois,  aussi  soudaine  et  aussi  incomplète 
que  la  première  fois. 

Quand  il  entra  dans  le  service,  ce  malade  présentait  les  signes  d'une 
névralgie  du  plexus  brachial  gauche.  Il  éprouvait  des  douleurs  vives 
dans  l'épaule,  le  long  du  bras  sur  le  trajet  du  radial  et  du  cubital,  au 
coude,  et  jusqu'au  niveau  du  poignet.  En  pressant  légèrement  sur  le 
médian,  le  radial  et  le  cubital,  on  déterminait  une  douleur  aiguë  irra- 
diant jusqu'au  creux  sus-ciaviculaire.  Le  malade  ressentait  en  outre 
des  fourmillements  dans  tous  les  doigts,  et  l'index  lui  paraissait!  mort,» 
tant  y  était  grande  l'anesthésie.  Enfin  les  mouvements  spontanés  d'ab- 
duction, d'adduction,  d'élévation,  de  flexion  du  bras  étaient  absolument 
impossibles,  bien  que  l'articulation  de  l'épaule  fût  libre  et  indemne  de 
tout  gonflement. 

Lorsque  je  l'examinai  pour  la  première  fois,  le  15  juillet,  je  pus 
constater,  outre  les  phénomènes  douloureux  sus-éuoncés,  les  signes 
suivants  : 

Le  bras   est  pendant  le  long  du  tronc,  l'avant-bras  en  supination 
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tombe  le  long  du  bras.  Tout  mouvement  de  flexion  de  Pavant-bras  sur 
le  bras  ou  de  pronation  est  à  peu  près  impossible.  Par  contre,  l'exten- 
sion volontaire  de  Tavant-bras  est  assez  énergique,  le  triceps  brachial 
résistant  assez  vigoureusement.  L^extension,  la  flexion,  l'abduction  et 
Tadduction  du  poignet  se  font  à  peu  près  normalement,  quoique  affai- 
blies. Tous  les  mouvements  des  doigts  sont  possibles^  mais  très  faibles. 
La  force  dynamométrique  des  deux  mains  est  : 

Main  droite 47  kilogrammes. 

Main  gauche 19  — 

Il  ne  parait  pas  y  avoir  d'atrophie  bien  notable  des  muscles  para- 
lysés, aussi  bien  pour  Tépaule  que  pour  le  bras  gauciies,  un  peu  moins 
volumineux  qu'a  droite. 

On  recherche  Tétat  de  la  contractilité  galvanique  et  faradique.  Aux 
courants  faradiques  dtt  moyenne  intensité,  on  constate  une  légère  dimi- 
nution de  rexcitabililé  musculaire  au  niveau  du  biceps  et  du  deltoïde 
seulement.  Tous  les  autres  muscles,  en  particulier  le  triceps  brachial, 
se  contractent  énergiquement.    • 

De  môme  pour  l'excitation  galvanique  qui  conserve  les  réactions 
normales^  quoique  un  peu  affaiblies  dans  le  deltoïde  (en  particulier, 
pour  la  secousse  d'ouverture,  le  pôle  positif  placé  sur  les  différents 
faisceaux  du  deltoïde). 

Mais  ce  qui  est  le  plus  remarquable,  c'est  l'existence  d'un  certain 
nombre  de  zones  d'anesthésie  disséminées  sur  la  peau  du  membre  su- 
périeur gauche  et  des  régions  environnantes.  Il  existe  en  effet  une 
analgésie  complète  sur  toute  l'étendue  de  la  peau  du  bras.  Cette  anal- 
gésie s^accompagne  d'une  dysesthésie  curieuse  :  tous  les  attouchements, 
depuis  le  simple  frôlement  de  la  peau  jusqu'à  la  pression  énergique, 
l'application  d'un  corps  chaud  ou  froid,  le  tiraillement  des  poils,  la 
piqûre  môme  n'éveillent  qu'une  seule  et  unique  sensation,  égale  en 
intensité  :  la  sensation  de  contact.,11  en  est  de  môme  pour  la  peau  de 
l'avant-bras  jusqu'au  voisinage  du  poignet  où  la  sensibilité  redevient 
normale.  A  l'avant-bras^  cependant,  le  malade  dislingue  un  peu  mieux 
le  froid  et  le  chaud,  la  pression  et  la  piqûre.  A  la  main,  sensibilité 
normale. 

La  température  de  la  peau  du  bras  malade  parait  plus  basse,  avant 
toute  expérience,  que  celle  du  bras  droit.  Il  se  produit  spontanément, 
au  niveau  de  l'aisselle,  du  bras  et  de  Pavant-bras  gauches,  une  sécré- 
tion sudorale  beaucoup  plus  abondante  que  du  côté  sain. 

Enfin,  il  est  bon  de  noter  une  anesthésie  électrique,  faradique  et 
galvanique  absolue  pour  le  bras  et  Pavant-bras  gauches. 

En  examinant  de  nouveau  avec  plus  de  soin  le  malade  le  lendemain, 
0:1  découvre  d'autres  plaques  d'anesthésie,  ou,  pour  mieux  dire,  d'hy- 
pesthésie  au  niveau  des  régions  claviculaire  et  deltoïdienne  gauches, 
du  sein  gauche,  et  enfin  de  Phypochondre  gauche  jusqu'au  voisinage 
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de  la  moUié  gauche  «le  l'épigasti'e.  Teates  les  auires  régions  du  corfis 
sont  Bormatea. 

J^e  naïade  est  soumis  aux  courant  s  faradiques  l^erset  à  Tiodure  de 
potassium.  Dès  le  id,  on  note  que  Jes  douleurs  de  Tépaule  ont  dis- 
pani«  ainsi  que  leadoïklenrs  provoquées  par  la  pression,  dans  la  région 
stts^avicttlaire,  an  niveau  de  l'énaergeoee  «las  «erCs  du  plexus  bra- 
chial. On  obtient,  au  dynamomètre  : 

Main  droite 50  kilogrammes. 

Main  gauche 25  — 

La  sensibilité  est  encore  obscure  dans  les  régions  signalées  précé- 
demment. 

IjO  22,  on  peut  observer  le  retour  de  la  sensibilité  à  la  douleur  et  des 
différentes  formes  du  tact.  Toutefois,  les  sensations  thermiques  sont 
encore  (its  affaiblies,  mais  non  erronées. 

Main  droite ^  kilognniiiies. 

Main  gauche ^         — 

JLe  9  août,  le  malade  commence  à  soulever  légèrement  son  hras  ;  les 
efforts  de  flexion  de  Tavant-bras  soulèvent  à  peine  le  poignet  au- 
dassus  «in  plan  du  lit.  Mois  les  douleurs  spontanées  ont  totalement 
disparu.  La  sensibilité  des  régions  anesthésiées  commence  à  redevenir 
presque  normale*  Les  plaques  du  sein  et  de  Thypochondre  ont  fait 
place  à  uoe  sensibilité  normale*  L'bypesthésie  ne  descend  plus  au- 
dessous  du  tiers  supérieur  de  Tavant-bras.  La  force  musculaire  de  la 
main  a  Aoftablement  augmenté.  Ou  nota  i 

Main  droite 48  kilogrammes. 

Main  gauche Tl         — 

Le  .«alade,  appelé  en  province  aupiès  d*un  parent,  est  «bligé  de 
qnittor  le  serviee  à  cette  àpoqne.  Noos  n*avona  plus  eu  de  oesnoo- 
Msttes.  Il  partait  oonsidéraèlemeot  amdiioié. 

En  résumé,  monoplégie  brachiale  gsuche  ûioomplète  carac- 
térisée  par  une  impotence  fonctionnelle  absolue  sans  réaction 
de  dégénérescence  des  muscles  moteurs  de  Tépaule  (del- 
toïde, sus  et  sous-scapulaire,  grand  pectoral,  etc.),  du  biceps 
et  du  brachial  antérieur,  accompagnée  de  troubles  de  la 
sensibilité  des  ré^ioits  cutanées  recouvrant  ces  mêmes 
muscles,  le  tout  survenant  chez  un  malade  atteint  depuis 
de  longues  années  d'intoxication  mercurielle  profession- 
nelle. Il  faut  ajouter  les  douleurs  névralgiques  irradiant  le 
loag  des  Jierfs  du  plexus  brachial,  et  l'on  se  trouve  eu  pré- 
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fience  d*ua  tableau  jsymptomatique  qui  ne  peut  guère  relever, 
si  Ton  tieni  compte  de  Fabsence  de  myopathies  dégénéra«- 
tives  et  de  Tamélioration  i^  rapide  observée,  que  de  Thystérie 
ou  de  rintoxication  mercurielle.  De  toutes  les  paralysies 
toxiques,  il  n'y  a  guère,  en  effet,  que  les  paralysies  mer- 
curielles  qui  permettent  le  développement  de  pixénomènes 
fiensitivo-moteurs  aussi  inquiétants  et  aussi  rapidement 
amendés.  Or,  notre  malade  n'avait  dans  son  passé  aucun 
autre  phénomène  névropathique  qu*une  monoplégie  bra- 
chiale droite  survenue  déjà  de  longues  années  après  le 
début  de  Timprégnation  mercurielle.  Par  contre,  jamais  au- 
paravant le  malade  n'avait  souffert  d'êcddeniQ  nerveux  im- 
putables à  l'hystérie.  Ses  antécédents  héréditaires  n'oiTraîent 
aucune  tare.  Il  est  donc  bien  difficile  de  ne  pas  rapporter  à  la 
névropatbie  mercurielle  la  pathogénie  des  accidents  un  peu 
bizarres  signalés  plus  haut.  Nous  avons  eu  d'ailleurs  Foc- 
casion  de  nous  étendre  dans  le  cours  de  notre  mémoire  sur 
la  névropathie  mercurielle,  et  sur  la  dénomination  d'hystérie 
mercurielle  imposée  par  le  D^  Debove  à  des  phénomènes 
absolument  comparables  et  étudiés  par  lui  et  par  son  élève 
Ch.  Achard  à  propos  de  l'apoplexie  hystérique.  Nous  y  ren- 
To^ns  le  lecteur* 

Obs.  VI.  —  Cirrhose  alcoolique  du  foie.  —  Intoxication  mercnrielie 
professionnelle.  —  Temblement.  —  Hématémèses. 

BabriU.««  (Léonand),  £9  ans,  coupeur  ée  jpoiU  do  iapin,  eniM  le 
9  jttittet  ISSa,  Belle  Gérande,  à  l'hôpital  Teasdi,  daae  le  eerviee  du 
D'  Dreyfus-Brisac  suppléé  par  le  D'  M.  Letulle.  Ancun  antéeédent 
pathologique  héréditaire.  Il  travaille  depuis  treize  ans  dans  le  secrétage 
des  peaux  de  lapin.  Il  a  eu,  Tan  dernier,  un  léger  tremblement  dans  les 
membres  mipérieurs,  qui  a  cédé  rapidement  par  le  repos.  Le  malade 
n*a  Jamais  eu  de  stomatite  ni  de  diarrhée. 

Depuis  quatre  ans,  Tabdomen  s*c6t  ballonné  et  est  devenu  dur,  sans 
cependant  s*accompagner  de  troubles  digestifs  bien  accusés,  jusqu'à 
il  y  a  deux  jours  où  il  a  été  pris  tout  i  coup  d'une  hématémèse  abon- 
dante. 

I^  malade,  alcoolique  av&ré,  a  eu  maintes  fois  des  pituites  matuti- 
nales  et  des  cauchemars  professionnels  ;  il  est  très  gras  et  le  ventre 
ballonné,  distendu  par  un  tympanisme  considérable,  ne  contient  pas 
d'ascite.  Les  veines  sous-cutanées  delapArai^dominale  sont  énormes 
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et  saillantes.  La  matité  hépatique  ne  donne  que  5  centimètres  sur  la 
ligne  mamelonuaire,  tandis  que  la  matité  splénique  mesure  3  à  4  centi- 
mètres. Les  urines  rouges,  chargées  de  sels,  ne  contiennent  pas  d'al- 
bumine. 

Le  tremblement  existe,  très  léger,  aux  lèvres  surtout  au  moment  où 
le  malade  se  prépare  à  parler;  la  tôte  tremble  très  légèrement.  C'est 
aux  membres  supérieurs  et  tout  spécialement  au  bras  droit  que  le 
tremblement  prédomine.  N^apparaissant,  d'une  manière  absolue,  qu'à 
l'occasion  des  mouvements  volontaires»  disparaissant  tout  à  fait  au 
repos,  et  s'exagérant  d'autant  plus  que  les  mouvements  voulus  exigent 
une  plus  grande  précision,  ce  tremblement  rhythmique,  à  oscillations 
rès  étendues,  rappelle  d'une  façon  surprenante  les  secousses  rhy- 
thmées  de  la  sclérose  en  plaques.  Tdus  ces  caractères  sont  beaucoup 
plus  accusés  sur  le  membre  supérieur  droit.  Quand  on  fait  étendre  les 
deux  mains  au  malade,  on  constate  de  larges  oscillations  horizontales, 
très  régulières  et  peu  rapides. 

Les  membres  inférieurs  tremblent  aussi  ;  mais  beaucoup  moins  que 
les  supérieurs  ;  la  jambe  gauche  s'agite  peut-être  plus  que  la  droite,  le 
tremblement  des  membres  inférieurs  est  plus  incoordonné  qu'aux 
membres  supérieurs.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  fai- 
blesse musculaire  générale. 

Au  bout  de  huit  jours,  le  ballonnement  abdominal  avait  considé- 
rablement augmenté  et  l'ascite  commençait  à  se  montrer.  L'amaigris- 
sement est  rapide,  mais  le  tremblement  mercuriel  a  notablement 
diminué. 

Vers  la  fin  de  juillet,  le  malade  veut  quitter  l'hôpital.  Le  tremblement 
a  presque  disparu,  mais  la  cachexie  hépatique  marche  à  grands  pas  et 
permet  de  formuler  un  pronostic  des  plus  graves. 

Obs.  VII.  —  Tremblement  mercurioL  — -  Zones  (Tanesthésie  localisées 
aux  deux  mains.  —  Hyperacousie.  —  Rétraction  de  raponévrose  pal- 
maire.—  Cercle  sénile,  —  Athérome  artériel.  —  Dents  mercu-^ 
ri  elles  i. 

Jean  (François),  44  ans,  pelletier,  entre  le  4  septembre  1886,  salle 
Parrot  n»  ^,  dans  le  service  du  D'  Moutard-Martin  suppléé  par  le 
D'  LetuUe.  Le  père  de  ce  malade  est  mort  aliéné  après  avoir  subi  des 
revers  de  fortune.  Sa  mère  vit  encore  ;  elle  a  78  ans  et  se  porte  bien. 
Il  a  un  frère  et  une  sœur  qui,  comme  lui,  travaillent  dans  les  peaux  de 
lapin  et  manient  le  mercure.  Ils  sont  d'ailleurs  eux  aussi  affectés  de 
tremblement  mercuriel  et  se  trouvent  condamnés  à  suspendre  de 
temps  en  temps  leur  travail  pour  se  soigner. 

Voilà  quinze  ans  que  notre  malade  a  commencé  le  métier  de  coupeur 

*  Je  dois  à  Tobligeance  de  M.  Pescher,  externe  du  service,  les  notes  détail- 
lées qui  m'ont  permis  de  publier  cette  remarquable  observation. 


RECHERCHES  SUR  LES  PARALYSIES  HERCURIELLES.  449 

de  poils  de  lapin.  Pendant  les  sept  premières  années,  le  malade  n*éprouva 
aucun  accident.  A  la  fin  de  1818  et  jusqu'en  1881  les  mouvements  de- 
vinrent de  moins  en  moins  assurés  et  un  léger  tremblement  s'établit. 
Mais,  comme  le  malade  n'éprouvait  aucune  douleur  et  que  la  trémula- 
tion  des  membres  supérieurs  no  l'empêchait  pas  de  travailler,  il  con- 
tinua sa  profession  sans  songer  à  se  soigner.  Le  tremblement  était 
localisé  aux  seuls  membres  supérieurs. 

Vers  le  milieu  de  1881,  se  trouvant  un  jour  a  l'ouvrage,  J. . .  fut  pris 
tout  à  coup,  avec  la  vitesse  d'un  éclair  «  comme  un  coup  de  fusil  », 
dit-il,  d'un  accès  de  tremblement  si  violent  qu^il  lui  devint  sur-le-champ 
impossible  de  toucher  le  moindre  objet.  Il  aurait  voulu  rester  debout 
devant  son  appareil  que  ses  jambes  auraient  fléchi,  tant  elles  trem- 
blaient largement.  Aucun  autre  phénomène  d'aucune  sorte  n'accompa- 
gna cette  attaque  aiguë  de  tremblement. 

Il  entra  à  l'hôpital  Saint- Antoine  où  il  demeura  trois  semaines  et  fut 
soumis  au  traitement  habituel  par  les  bains  sulfureux,  Tiodure  de  po- 
tassium, et  le  chlorate  de  potasse.  Il  était  en  outre  à  cette  époque  atteint 
d*une  stomatite  chronique. 

lies  dents  étaient  devenues  noires,  avaient  perdu  leur  aspect  lisse  ; 
leur  émail  s'altérait  et  un  certain  nombre  d'entre  elles  commençaient 
à  se  carier. 

A  sa  sortie  de  l'hôpital,  le  malade  se  reposa  encore  quelque  temps. 
Quoique  amélioré,  son  tremblement  n'avait  pas  totalement  disparu.  Bref, 
le  malade  se  remit  bientôt  au  travail,  le  tremblement  augmenta  de  nou- 
veau et  le  conduisît  une  nouvelle  fois  à  l'hôpital.  Pendant  cinq  années 
consécutives,  le  malade  continua  de  la  sorte^  travaillant  un  certain 
nombre  de  mois,  puis  se  trouvant  de  nouveau  condamné  au  repos 
absolu. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  Tenon,  le  malade  est  encore  un  fort  trem- 
bleur.  Presque  absolument  nul  à  l'état  de  repos,  le  tremblement  de- 
vient très  considérable  dès  qu'un  mouvement  s'esquisse  :  il  s'agit  de 
grandes  oscillations,  assez  régulièrement  rhythmiques  mais  non  rigou- 
reusement spécialisées  à  un  certain  nombre  de  masses  musculaires. 
Quand  le  malade  étend  les  bras  et  les  repose  sur  le  lit,  le  tremblement 
est  peu  marqué;  au  contraire,  il  devient  très  violent  lorsque  le  malade 
veut  prendre  un  pot  à  tisane  pour  en  verser  dans  son  verre  et  la  boire; 
ce  dernier  mouvement  est  à  peu  près  impossible. 

Il  existe  aussi  une  légère  trémulation  des  lèvres  et  de  la  langue  qui 
rend  la  parole  assez  embaiTassée.  Quand  le  malade  tire  la  langue,  elle 
semble  se  dévier  à  droite.  Enfin  la  tôte,  dans  son  ensemble,  oscille  ho- 
rizontalement, donnant  ainsi  l'aspect  caractéristique  du  tremblement 
dit  sénile.  Le  malade  veut-il  se  lever  et  marcher  ?  On  le  voit  aussitôt 
agiter  ses  jambes,  faire  des  mouvements  désordonnés  pour  descendre 
du  lit;  la  démarche  est  hésitante,  oscillante,  et  le  malade  est  dans  l'im- 
possibilité absolue  de  se  tenir  debout  les  yeux  fermés.  Il  est  pourtant 
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bien  musclé  et  ne  semble  pas  avoir  perdu  ses  forces  musculaires,  au 
moins  quant  à  ses  membres  inteiûeurs. 
Au  dynamomètre,  on  obtient  pour  la  pression  : 

Main  droite 39  à  41  kilogrammes. 

Main  gauche di  à  36  — 

Les  efforts  de  traction  ne  parviennent  pas  à  soulever  TaigtiitTe  (les  bras 
d'un  certain  nombre  d^hommes  de  force  moyenne  non  malades  obtien- 
nent 10  A  20  kilogrammes  avec  Teffort  de  traction). 

La  sennbîHtë  est  bien  eonservée,  sauf  au  niveau  de  la  face  dorsale 
cit  4  la  paiime  des  deux  mains  où  il  existe  une  anesthésie  très  notable. 
Quand  le  malade  quitta  Thèpital  au  bout  de  denx  mois,  il  n«  restait 
plus  que  deux  sones  dliypesthésie  eirconscriies  exactement  aux  deux 
éminences  thénar.  Ces  troubles  de  la  sensîbilitô  alfectaient  le  tact  pro- 
prement dit  et  la  douleor,  car  la  sensibilité  thermi({iis  était  à  peu  près 
normale. 

Les  organes  Aes  sens  examinés  avec  soin  ne  donnent  d*Butre  pbé* 
nomène  anormal  qu'une  diminution  considérable  de  Tseuiké  auditive. 
Lie  malade  ne  s'est  aperçu  que  depuis  quelques  années  de  ceUe  hyper- 
oousie  qui  me  lui  permet  pas  d'entendre  distiActement  le  tic  tac  d'une 
montre  rapprochée  du  pavillon  de  l'oreille.  Il  n'a  jamais  souffert  de 
roreille;  pas  de  bourdonnements.  La  vue  a  faibli  depuis  quelques 
années  ;  il  a*y  a  pas  de  dyscbromatopaie. 

L'appareil  4iigestif  fonctionne  bien»  la  langue  est  cependant  toujours 
saburrale  ei  les  dents  sont  mercurieiles  (noiies,  creusées  de  dépres- 
sions <:upuliforaes  et  de  rivulations  Jinéaires)  nn  certain  nombre  sont 
cariées;  il  n'y  a  jamais  eu  cependant  de  salivation  mercurielie. 

Il  existe  une  rétraction  notable  des  deux  aponévroses  palmaires;  et 
les  artères  périphériques  accessibles  au  doigt  sont  légèrement  athéro* 
mateuses,  manifestement  dilatées.  La  cornée  est  entourée  d'un  cercle 
sénile  complet. 

Les  urines  sont  normales  et  le  cœur  est  sain.  Sans  être  un  alcooUipie 
avéré,  le  malade*  qui  n'a  aucun  des  stigmates  de  Talcoolisme  chro- 
nique, avoue  boire  chaque  jour  deux  litres  de  vin,  mais  il  ne  prend  ni 
absinthe  ni  liqueurs. 

On  ne  trouve  aucun  phénomène  hystérique. 

Obs.  VIIL  —  Parûlysiê  Mtttibrjtcbmle  droiie  et  ffêucke  arec  troubies 
de  la  sensibUilé  cutanée  de  caase  bydrargfrique*  —  Rélréeisaemest 
mitrnl. — PtfttUamemt  treinbJemeat  coméculi£B au  traiiemealicdaré. 
-^  MélaJgie^ 

M™*  Bai*d« .  • ,  44  ans,  travaillait  dans  una  pharmacie  à  la  confectiao 
des  capsules  à  la  gélatine.  £n  1881,  il  y  a  par  conséquent  cinq  aof, 
elle  fut  occupée,  pendant  s^t  semaines  consécutives,  à  eaiuire  de  me^ 
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cure  métallique,  à  la  chaleur,  près  4ea  étuve6,600pkf  nés  de  fer-bknc 
frais  étamé.  Ces  plaques  de  fer-Uaac,  larges  de  90  oantiaiètres  envi- 
ron, sont  destinées  à  recevoir  la  couche  de  gélatine.  An  bout  de  sept 
sanainea,  la  aalade  fut  atteinte  de  sionatitc  mercunelle  intense,  des 
ulcérations  envahirent  les  gencives,  te  lèvres  et  la  langue. 

C^est  à  peu  près  à  la  même  époque  qu^apparut  un  léger  tremblement 
des  membres  scipériewrs  qui  dura  peu  de  temps;  mais  bientôt  la 
malade  s*aper^tque  ses  bras  s'affaiblissaient,  et  depuis  lora  une  véri- 
table parésie  motrice  rend  presque  impossibles  les  mouvements  des 
deux  mains  et  des  avant-bras. 

La  malade  se  présente  à  nous  le  11  septembre  1886,  près  de  cinq  ans 
après  le  début  de  ses  accidents  mercuriels,  et  elle  offre  l'aspect  sui- 
vant : 

Les  deux  avanl-bras  sont  habituellement  dans  la  demi-pronation  et 
pendent  le  long  du  corps.  Les  masses  musculaires  de  la  main  et  de 
ravant-4)ras  paraissent  légèrement  amaigris,  mais  il  n  y  a  pas  d'atro- 
phie prédominante.  La  pean  est  un  peu  sèche,  Iftche,  et  se  plisse  faci- 
lement. Les  éminences  thénar  semblent  notablement  amaigries.  Les 
muscles  de  Tavant-bras  et  de  la  main  sont  flasques.  Les  mouvements 
du  coude  sont  faciles  des  deux  côtés  et  aussi  étendus  que  normale- 
meni,  mais  moins  énergiques  peut-être  qu*ils  devraient  Tètre.  Les 
mouvements  de  chaque  poignet  existent  aussi,  mais  plus  lents,  moins 
étendus,  beaucoup  moins  faciles,  vraiment  faibles.  U  en  est  de  même 
pour  les  doigts  dont  les  divers  mouvements,  à  peine  possibles,  se  font 
avec  une  extrême  lenteur.  Toutefois,  la  flexion  de  la  première  pha- 
lange sur  le  métacarpien  et  les  mouvements  d*adduction  et  d*abduction 
de  chaque  doigt  sont  encore  obtenus,  ce  qui  permet  de  conclore  à  l'in- 
tégrité plus  ou  moins  complète  des  interosseux.  Mais  Topposition  du 
pouce  et  son  adduction  sont  abolies.  Enfin,  en  outre  de  la  faiblesse 
paralytique  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  des  doigts,  on  peut  cons- 
tater rimpotence  fonctionnelle  des  supinateors  et  des  ladiaux. 

Il  n'y  a  pas  d'aittitude  en  grifîe  ;  c'est  «n  état  d'atonie,  de  paralysie 
iseomplète  de  la  totalité  des  muscles  de  chaque  main  et  des  avant'bras. 
Toute  force  musculaire  a  disparu  à  ce  nivean  ;  la  main  qni  presse  le 
dynamomètre  ne  peut  soulever  Paiguillo  au-dessus  de  zéro. 

Les  premières  manifestations  de  celte  affection  ont  été  de  la  lour- 
deur, do  la  pesanteur  dans  les  bras  et  les  poignets  ;  puis  survinrent 
des  picotements  dans  le  bout  des  doigts,  des  fourmillements  s'accom- 
pagnant  d'une  sensation  de  douleur  sourde,  constrictive,  rapportée  au 
niveau  du  poignet  ou  des  muscles  de  favant-bras,  quelquefois  des  élan- 
cements subits  presque  fulgurants,  parfois  enfin  des  sensations  passa- 
gères de  froid  intense.  Dès  les  premiers  jours  ôg&lement,  avant  Téta- 
blisseoMnt  de  Timpotence  absolue,  un  léger  tremblement  des  doigts  se 
serait  montré  qui  dispai'ut  bien  vite  à  mesiu^e  ^e  les  mouvements 
volontaires  se  perdaient. 
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État  do  la  sensibilité.  —  Il  existe,  dans  les  régions  atteintes  de 
cette  paralysie  amyosthénique,  des  troubles  légers  de  la  sensibilité, 
hypesthésie  surtout  tactile,  sans  aberration  des  différents  modes  de  la 
sensibilité.  Le  court  tableau  qui  suit  donne  l'écart  minimum  nécessaire 
pour  obtenir,  avec  Testhésiométre,  la  sensation  tactile  nette  des  deux 
pointes  ;  la  première  colonne  de  chiiTres  indique  en  millimètres  la  sen- 
sibilité tactile  de  la  main  malade  ;  la  seconde  rangée,  la  môme  sensibi- 
lité obtenue  par  comparaison  sur  une  main  saine  de  femme. 


!•  Mains. 


Dos  d% 

Doigts 

(f.  dor-, 

sale). 

Paume. 

Doigts! 
(pha- 
lan- 
gette). 


MALV  DROITE. 

Malade.  Saine. 

la  main 25  18 

Pouce  (0....  18  11.7 

Index 25  12.7.5 

Médius 30  15.9.6 

Annulaire...  20  13.10.9 

Auriculaire. .  17  12.8.7 

Thénar 8  6 

Hypothénar..  10  6,5 

Pouce 5  S 

Index 4  1 

Médius 4  1 

Annulaire...  4  2 

Auriculaire. .  4,5  1 


MAIN  oau(;he. 


Malade. 

Dos 27 

Pouce 13 

Index 13 

Doigts. {  Médius  ....  20 

Annulaire.  25 

Auriculaire.  23 

Thénar 15 

Hypothénar.  14 

Pouce 5 

Index 4 

Médius 5 

Annulaire. .  6 
Auriculaire.      7 


Paume,  j 

Doigts 

(face 

pal- 
maire.) ( 


Saine. 

17 

9.4 

9.6.4 

11,5.8.6 

12,5.8.i 

12.6.5 

8 

8 

2 

1 

1,5 

2 

2 


2«  Avant-bras  (face  dorsale). 


AVANT-BRAS   DROIT. 


Malade. 
44 


Sain. 
35 


AVANT-BRAS   GAUCHE. 


Malade. 
43 


Sain. 
33 


On  peut  voir,  par  le  tableau  qui  précède  que  la  sensibilité  tactile, 
sans  être  éteinte,  était  obnubilée  d*une  façon  bien  évidente  surtout  au 
niveau  de  la  face  dorsale  des  doigts  et  de  la  main  ainsi  qu'à  la  face 
palmaire  des  phalangettes. 

La  sensibilité  électrique  était  beaucoup  plus  troublée  encore  que  la 
sensibilité  au  simple  contact.  C*est  ainsi  que  nous  avons  pu  constater 
une  aneslhésie  faradique  et  galvanique  très  marquée  sur  le  dos  des 
deux  mains,  plus  cependant  du  côté  droit  qu'à  gauche,  et  à  la  face  dor- 
sale des  deux  avant-bras.  Les  doigts  sont  moins  insensibles  que  la 
main,  et  la  paume  des  deux  mains  est  tout  à  fait  anesthésique  à  Texci- 
tation  faradique  ou  galvanique. 

'  La  sensibilité  a  été  interrogée  à  Taide  des  doux  points  placés  parallèlement 
à  Taxe  des  doigts,  et  en  allant  de  la  racine  du  doigt  vers  l'extrémité  libre;  le 
dernier  des  trois  chiffres  correspond  donc,  pour  les  doigts  sains,  à  la  phalan- 
gette. 
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La  contractilitë  faradique  de  tous  les  muscles  de  la  main  et  de 
Tavant-bras  est  conservée  et  paraît  normale.  I^a  contractilité  galva- 
nique y  paraît  un  peu  affaiblie  ;  c'est  ainsi  qu'avec  un  môme  courant 
de  moyenne  intensité,  donnant  :25  milliampères  au  galvanomètre  d'in- 
tensité, on  obtient  de  très  faibles  contractions  dans  les  muscles  de  la 
main  et  de  Tavant-bras,  et  de  violents  mouvements  au  niveau  de 
répaule,  du  thorax  ou  du  cou.  On  constate  d'ailleurs  les  caractères 
normaux  de  la  contractilité  galvanique. 

Il  existe  un  rétrécissement  do  ToriGce  mitral  qui,  jusqu'à  présent, 
est  demeuré  silencieux,  donnant  lieu  de  temps  à  autre  à  quelques  accès 
de  palpitations  légères.  Tout  le  reste  de  l'organisme  est  sain.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  normaux,  les  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  ne  furent  malheureusement  examinés  que  plus  tard  alors 
que  la  paralysie  des  avant-bras  était  à  peu  près  guérie. 

La  malade  entra  le  l*''^  octobre  dans  le  service  du  professeur  G.  Sée, 
à  THôtel-Dieu,  où  elle  fut  soumise  aux  bons  soins  de  mon  ami  le 
D'Duplaîx,  chef  de  clinique  adjoint,  qui  lui  prescrivit  :  iodure  de  potas- 
sium lff',50,  bains  et  douches  sulfureuses  chaudes,  faradisation  quoti- 
dienne des  muscles  parésiés,  toniques. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  une  amélioration  notable  ne  tarda 
pas  à  se  produire,  taDt  au  point  de  vue  de  Ténergie  des  contractions 
musculaires  que  de  la  tonicité  des  masses  musculaires.  Le  tableau  ci- 
joint  indique  la  progression  do  la  force  dynamoméirique  pendant  le 
séjour  de  la  malade  à  l'hôpital. 

Deux  phénomènes  curieux  se  montrèrent  pendant  la  durée  du  trai- 
tement :  c'est  tout  d'abord  un  ptyalisme  énorme  qui  apparut  soudaine- 
ment au  bout  do  trois  semaines  et  durant  vingt-quatre  heures  consé- 
cutives; on  suspendit  Tiodure  pendant  quelques  jours  et  la  sialorrhée 
ne  reparut  pas.  Enfin,  vers  la  fin  du  traitement,  alors  que  les  muscles 
étaient  restaurés,  on  vit  apparaître  un  léger  tremblement  rhythmique, 
passager,  intermittent  qui  se  reproduisit  plusieurs  fois  par  la  suite. 

A  sa  sortie  de  Thôpital,  la  malade  était  considérée  comme  guérie  de 
sa  paralysie  diplcgiquc. 

Pressions  dynamométriques. 


Maia  droite. 

Maia 

gauche. 

Maia  droite. 

Maio 

gauche 

4  octobre...    10 

5 

15  octobre...    19 

16 

5       -     ...     10 

8 

17 

-     ...     20 

20 

6       -     ...     14 

13 

18 

-     ...    22 

21 

U       —     ...     14,5 

12 

21 

-     ...     23 

21 

12       -     ...     16 

\t 

22 

—     ...    23 

21 

13       —     ...     18 

15  . 

Depuis  cette  époque,  la  malade  a  été  admise  dans  mon  service  à 
rhôpitai  Broussais,  et  j'ai  pu  constater  quelques  phénomènes  nouveaux. 
Je  noterai  en  particulier  :  les  sensations  presque  quotidiennes  de  dou- 
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leurs  soardes,  ostéocopes,  dans  les  menibres  supérieur»!  et  rapportées 
par  la  malade  sur  le  trajet  de  Fluimérus  ;  deux  attaques  d^asystoHe 
dont  la  plus  grave  dura  presque  tout  le  mois  de  décembre  1886  et 
s'accompagna  d'une  anasarque  considérable,  sans  albuminurie. 

Actuellement,  la  malade  se  trouve  bien  ;  elle  se  sert  de  ses  mains 
avec  une  grande  facilité  et,  n'était  la  cardiopathie  dont  elle  souffn 
(rétrécissement  mitrai  avec  insuffisance),  elle  se  considérerait  comme 
radicalement  guérie.  J'ajoute  en  terminant  qu'elle  n'a  jamais  offert 
jusqu'à  ce  jour  la  moindre  trace  hystérique  ou  alcoolique  capable  d'ex- 
pliquer les  phénomènes  bizarres  qu'elle  a  présentés  et  que  j*ai  era 
pouvoir  rattacher  i  Tbydrargyrisme  chronique  professionnel. 

Obs.  IX.  —  Tremblement  mercan'el,  —  Nystagmas.  —  Hypesthésie 
généralisée  aux  quatre  membres.  —  Hypacousie^  hyposmie.  —  Ré- 
flexes tendineux  normaux,  —  Affaiblissement  notable  du  membre 
supérieur  droit,  —  Dents  mercurielles, 

Dub. . .  (Claude),  54  ans,  pelletier  ',  travaille  dans  les  peaux  de  lapîa 
depuis  1865  et  n*a  ressenti  quelques  troubles  impulables  au  mercure 
que  depuis  deux  ans.  Eu  1884,  en  effet,  i!  commença  à  perdre  ses  forces 
et  fut  pris  de  vertiges  quotidiens  qui  ne  duraient  que  quelques  mi- 
nutes; il  était  obligé  de  s'asseoir  afin  de  ne  pas  tomber  à  terre;  il 
voyait  tous  les.objets  environnants  ]^tourner  autour  de  lui,  éprouvait 
des  nausées  et  une  céphalalgie  fort  pénible. 

L'an  dernier,  le  tremblement  a  commencé  :  les  membres  supérieurs 
furent  les  premiers  envahis  ;  le  tremblement  augmenta  rapidement  et 
aujourd'hui,  à  son  entrée  à  l'hôpital  Tenon  (15  juillet  1886),  il  est  très 
caractérisé,  étendu  aux  quatre  membres  et  empoche  le  malade  de  man- 
ger et  de  marcher  seul.  Ne  disparaissant  pas  au  repos,  quoique  très 
atténué,  ce  tremblement  éclate  surtout  à  l'occasion  des  mouvements 
volontaires,  et  rappelle  absolument  alors  le  rhythme  et  Tintensîté  pro- 
gressive du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques. 

Par  contre,  la  démarche  du  malade  est  tout  à  fait  celle  d*un  ataxique. 
Toutefois  il  peut  demeurer  debout  les  yeux  fermés.  Les  réflexes  tendi- 
neux sont  normaux. 

L'acuité  visuelle  est  normale  et  égale  des  deux  côtés,  mais  les  yeux 
sont  sans  cesse  agités  de  mouvements  oscillatoires,  se  faisant  dans 
toutes  les  directions  et  ti*ès  rapides,  véritable  nystagmus  arhythmique 
qui  gène  fort  la  vision.  Ce  nystagmus  ne  date  que  de  trois  mois,  et  il 
n*a  fait  qu'augmenter  depuis  son  début. 

L'ouïe  est  très  affaiblie  des  deux  cét^s,  Toreille  n'entend  guère  le 
tic  tac  d'une  montre  qu'à  5  centimètres  au  maximum.  Le  goût  est 

*  Je  dois  cette  obserration  à  robligeance  de  M.  Dufour,  externe  du  service  du 
D*  Straus,  qw  je  remplaçaîs  à  cetto  époque. 
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intact;  maïs  Todorat  esC  extrêmement  affaibli.  Cette  hyposmie  avait 
échoppé  au  malade. 

L*appétit  n'a  diminaé  que  depuis  trois  ou  (quatre  moi»,  l'haleine  est 
fétide,  la  langue  saburrale,  et  les  dents  sont  totalement  noires  sans  ôtre 
cariées;  il  n'y  a  pas  de  stomatite  bien  notable,  quoique  la  salive  soit 
abondante. 

La  force  musculaire  est  bien  affàiblie.'Aa  dynamomètre  de  pressionY 
le  malade  donne  : 

Main  droite 36  kilogrammes. 

Main  gauche. 86  — 

Il  est  droitier  et  a  toujours  été  plus  fort  de  la  main  droite  ;  Tavant- 
bras  droit  est  surtout  afTaîbH,  sans  amaigrissemeat  bien  notable  des 
masses  musculaires.  La  contraotilité  électrique  farad rcfue,  normale  pour 
tous  les  muscles  du  tronc,  paraît  un  peu  diminuée  pour  les  muscles  des 
membres  supérieurs,  suHout  pour  le  bras  et  Favant-bras  droits.  Il  n'y 
a  donc  pas,  à  proprement  parler,  de  paralysie  du  membre  supérieur 
droit,  mais  une  parésia  remarquable  qui  n'empôche  nullement  le  trem- 
blement mercuviel. 

La  sensibilité  tactile,  sous  toutes  ses  formes,  et  la  sensibilité  dou- 
loureuse sont  d'une  manière  générale  notablement  affaiblies  sur  la 
surface  des  quatre  membres.  La  sensibilité  électrique  faradique  est 
considérablement  amoindrie  à  la  face  antérieure  des  membres  supé- 
rieurs ;  elle  reste  au  contraire  bien  normale  à  la  face  dorsale  des  bras 
et  avant^bras  et  sur  la  totalité  des  membres  inférieurs. 

Quatre  observations  recueillies  à  la  consultation  de  Tbôpital  Tenon^ 
en  septembre  1886. 

Obs.  X.  ^  F...  (Jean),  46  ans,  travaille  depuis  cinq  ans  an  secrétage 
des  peaux  de  lapin.  Il  commence  à  trembler  depuis  quelques  mois.  On 
constate  une  anestbésie  très  marquée  au  niveau  de  la  face  externe  du 
bras  et  sur  le  dos  de  la  main  droite,  et  deux  larges  plaques  d'hypes- 
thésie  au  niveau  de  la  face  antéro-externe  de  chacune  des  deux  jambes. 

Le  malade,  qui  vient  demander  des  bains  sulfureux,  et  ne  veut  pas 
se  reposer,  a  remarqué  depuis  quelque  temps  une  faiblesse  progres- 
sive des  bras  et  des  jambes,  il  ne  fait  pas  d*excès  de  boissons. 

Obs.  XL  —  Vida,  89  ans,  travaille  dans  le  mercure  depuis  quatre 
an»  (peaux  de  lapin)«  Il  reste  13  heures  par  jour  à  Tatelier  et  gagne 
4  fr.  50.  Il  n'a  pas  encore  tremblé,,  mais  a  remarqué  depuis  six  mois 
que  les  membres  supérieurs  commençaieat  à  s'affaiblir.  Depuis  trois 
mois,  troubles  digealifa»  La  pression  dynamométrique^donne  : 

Main  droite 36  â  39  kilogrammes. 

Main  gauche 41  à  44  — 
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Le  malade  est  gaucher.  On  constate  une  anesthésie  très  marquée  de 
la  face  dorsale  de  la  main  gauche  et  de  la  face  dorsale  des  deux  pre- 
mières phalanges  de  Tannulaire  et  du  petit  doigt  gauches  ;  dimiaution 
non  seulement  de  la  sensibilité  tactile,  mais  aussi  de  la  sensibilité 
thermique  et  douloureuse  à  ce  niveau  de  ces  régions. 

Il  existe  en  outre  une  plaque  d'anesthésie  à  la  région  externe  du 
genou  droit  et  à  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche. 

Pas  de  troubles  sensoriels  apparents.  Le  malade  nie  tout  excès  al- 
coolique. 

Obs.  XII.  —  H...  (Charles),  25  ans,  ne  travaille  que  depuis  quatre 
ans  dans  le  secrétage  des  peaux  de  lapin.  Le  mois  dernier,  il  a  com- 
mencé à  éprouver  quelques  malaises  mais  ne  tremble  pas  encore. 
La  force  dynamométrique   est   énergique,   il  donne  à  la  pression  : 

Main  droite 72  kilogrammes. 

Main  gauche 6i  — 

Toutefois  il  éprouve  depuis  un  mois  des  fourmillements  incessants  et 
des  douleurs  sourdes  dans  les  quatre  membres.  Il  n'y  a  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité,  pas  de  troubles  sensoriels. 

Obs.  XIII.  —La  femme  Vig...,50  ans,  travaille  depuis  vingt-cinq  ans 
dans  le  secrétage.  Elle  eut  la  première  attaque  de  tremblement  Tannée 
dernière.  Depuis  lors,  elle  est  sujette  à  des  accès  presque  quotidiens 
do  céphalalgie.  L*ou!e  et  la  vue  se  sont  considérablement  affaiblies. 
Elle  éprouve  des  douleurs  vagues  dans  la  continuité  des  membres  in- 
férieurs. 

Il  existe  une  diminution  très  notable  de  la  sensibilité,  sous  toutes 
ses  formes,  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  sans  anesthésie  ni 
analgésie  absolue.  L'hypesthésie  est  surtout  prédominante  au  niveaa 
des  deux  jambes  dont  toute  la  peau  est  presque  analgésique. 

En  outre,  le  malade  signale  un  affaiblissement  général  extrême.  Elle 
se  fatigue  vite,  est  obligée  de  s'asseoir  très  souvent.  Les  membres 
supérieurs  ne  sont  pas  non  plus  très  puissants  ;  la  malade  donne  : 

Main  droite 14  kilogrammes. 

Main  gauche 15  — 

Le  teint  est  d'une  pâleur  livide,  les  lèvres  sont  décolorées,  agitées  par  une 
très  légère  trémulation  quand  la  malade  veut  parler.  Les  dents  sont 
noires  et  offrent  les  lésions  déjà  décrites  sous  le  terme  de  rivulations 
et  de  dépressions  cupuliformes. 

C'est  il  y  a  deux  ans  qu*a  débuté  la  céphalée  ;  depuis  lors,  elle  n'a 
pour  ainsi  dire  jamais  cessé.  En  deux  années,  la  malade  s'est  consi- 
dérablement amaigrie,  elle  prétend  avoir  perdu  plus  de  15  livres. 
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L*appétit  est  mauvais  ;  le  sommeil  agite  et  fréquemment  conpô  par  de 
longues  heures  d'insomnie. 
La  malade  n'accepte  comme  traitement  que  des  bains  sulfureux. 

Obs.  XIV.  —  Tremblement  mercurieL  —  Alcoolisme  chronique.  — 
État  normal  de  la  sensibilité  générale,  —  Amblyopie,  —  Réflexes 
tendineux  et  cutanés  normaux,  —  Athérome  artériel,  (Observation 
recueillie  par  M.  Percher,  externe  du  service.) 

Schoumach...  (Michel),  51  ans,  entre,  le  27  octobre  1886,  salle  Lorain, 
n'»  SI,  àrhôpital  Tenon,  dans  le  service  du  D'  R.  Moutard  Martin  ;  tra- 
vaille dans  le  secrétage  des  peaux  de  lapin  depuis  quinze  ans.  Pen- 
dant treize  années  il  a  pu  continuer  ce  métier  sans  éprouver  de 
grands  malaises;  c*est  en  1884  que  Tintoxication  mercurielle  s*est 
manifestée  pour  la  première  foison  donnant  lieu  à  un  tremblement  très 
accusé  pour  lequel  il  fut  soigné  pendant  près  de  quatre  mois  à  Tenon, 
dans  le  service  du  D'  Roques.  Il  n'eut  jamais  de  stomatite. 

Il  reprit  son  travail  au  commencement  de  1885,  mais  il  commença 
alors  à  perdre  ses  dents,  qui  se  brisaient  souvent  pendant  qu'il  man- 
geait. Le  tremblement  reparut  dès  la  fin  de  1885,  et  en  février  de  la 
présente  année  le  malade  fut  atteint  tout  à  coup,  après  trois  ou  quatre 
jours  de  fatigue,  d*une  hémiplégie  gaucho.  Cette  paralysie,  qui  s'établit 
sans  vertige,  sans  chute  et  sans  perte  de  connaissance,  s'accompagna 
(ainsi  qu'en  fait  foi  une  note  très  détaillée  que  je  dois  à  Tobligeance 
de  mon  excellent  collègue  et  ami  le  D*^  Hanot^,  dans  le  service  duquel 
le  malade  entra  à  cette  époque)  d'une  bémianesthésie  presque  totale 
sensorielle  à  la  fois  et  sensitive,  et  le  tremblement  demeura  localisé  au 
côté  droit  du  corps.  Le  malade  ne  séjourna  que  trois  semaines  dans 
le  service  du  D' Hanot,  et  l'on  ne  peut  savoir  Tépoque  exacte  à  laquelle 
rhémiplégie  sensilivo-motrice  gauche  disparut.  Toujours  est-il  certain 
qu'au  moment  de  son  admission  dans  le  service  du  D*"  Moutard-Martin, 
le  malade  n'a  plus  d'hémiplégie,  tremble  des  deux  côtés  du  corps  et 
évite  de  parler  de  son  séjour  précédent  à  Tenon. 

Voici  l'état  dans  lequel  il  se  trouve  au  moment  de  son  entrée  :  il 
existe,  môme  à  l'état  de  repos,  un  tremblement  assez  accentué  dans 
les  membres  supérieurs,  plus  marqué  dans  le  bras  droit.  Le  malade, 
vieil  alcoolique  avéré,  peut  se  servir  à  boire  et  manger  seul.  Les  oscil- 
lations céphaliques  ressemblent  parfaitement  au  tremblement  sénile. 
Les  membres  inférieurs  ne  tremblent  pas  à  l'état  de  repos,  mais  se 
montrent  avec  une  moyenne  intensité  et  une  véritable  incoordination 
à  l'occasion  d'un  mouvement  voulu.  La  démarche  est  difficile,  hési- 
tante, ataxiforme,  si  l'on  peut  dire.  Mais  les  réflexes  rotuliens  et  plan- 

^  L'observation  détaillée  de  cette  hémianesthésie  mercurielle  sera  publiée  in 
fixtensOm  Le  malade  figure  déjà  dans  la  thèse  dé  Maréchal  (loc,  cit,,  p.  62). 

Arcu.  de  pars.,  3*  série.  —  IX.  31 
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tairts  8t>nt  eonsarvéi;  pduUôti^    ixlôme   semblenUiU   quelque  peu 
exagérés. 

Les  membres  supérietira  sont  affaiblis,  la  pression  dyaamométrique 
obtient  cependant  : 

Main  droite 40  kilogrammes 

Main  gauche S3  — 

Il  n'existe  en  aucun  point  de  la  surface  tégumentaire  aucune  trace 
d*anesthësie.  La  vue  est  troiblée,  affaiblie  de  chaque  côté,  sans  qu'il 
^  ait  eu  jamais  quelque  lésion  inflammatoire  de  Toeil  et  sans  dyschro- 
matopsio. 

I^a  bouche  est  en  mauvais  état;  les  dents  qui  restent  sont  ébranlées 
et  noires:.  Pas  de  troubles}  digestifs,  Pappétit  a  toujours  été  excellent. 

La  peau  est  parcheminée  et  sèche  ;  le  malade  est  maigre  :  il  ei't  at- 
teint depuis  longues  années  de  brou'  hite  chronique  avec  emphysème. 
Le  cœur  est  sain,  mais  les  artères  périphériques  sont  légèrement  athé- 
romateuses.  Le  sommeil  est  léger,  entrecoupé  de  rêvasseries,  de  cau- 
chemars professionnels.  11  avoue  consommer  deux  litres  et  demi  de 
vin  par  jour,  mais  ne  fuit  jamais  usage  d'un  autre  liquide  alcoolique 
quelconque.  Il  n'a  jamais  eu  de  pituite.  La  mémoire  a  diminué  ;  mais 
il  n'y  a  jamais  eu  aucun  trouble  cérébral. 

Le  malade  travaillée  peu  près  tous  les  jours  à  son  métief,  sauf  le 
dimanche  ;  il  gagne  environ  5  à  6  francs  par  jour. 

11  n'existe  dans  Thi^toire  du  passé  du  malade  aucune  manifestation 
névropathique  autre  que  cette  hémiplégie  droite  motrice  et  sensitivo- 
sensorielle  étudiée  à  fond  et  décrite  par  Hanot  dans  la  première  partie 
de  l'observation  que  nous  nous  sommes  contenté  de  résuùier  au  com- 
mencement. 

2"*  Expériences. 

Toutes  les  expériences  que  nous  résumons  ici  avaient  pour 
but  de  développer  sur  divers  animaux  une  intoxication  mer- 
curielle  progressive  et  même  indéfiniment  prolongée.  Les 
détails  des  faits  qui  vont  suivre  auront  trait  plus  spécialement 
au  manuel  opératoire,  aux  doses  de  mercure  employées,  enfin 
aux  lésions  nerveuses  obtenues  quant  à  ce  qui  regarde  uni- 
quement les  nerfs  périphériques.  (LeS  examens  des  centres 
nerveux  sont  réserves  pour  un  travail  ullérieur.) 

Nous  diviserons  en  trois  séries  ces  expériences  :  Dans  la 
première  série  entrent  les  injections  de  peptone  mercurique 
faites  soit  au  niveau  du  scialique,  soit  en  un  point  quel- 
conque de  la  peaut  au  niveau  du  dos  de  préférenooé 
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La  deuxième  série  contient  les  inhalations  faite  à  Taide  des 
vapeurs  de  nitrate  acide  de  mercure. 

Enfin,  dans  la  troisième  série,  sont  réunies  les  inhalations 
de  mercure  métallique  chimiquement  pur. 

PREMIERE  SÉRIE 
Ilf4BCTI0N8  DE  PBPTOMI  lIBRCORIQtlE. 

A.  —  Injections  faites  au  voisinage  du  nerf  soiatiqta* 

ExpÉRiBNCB  VI  (cobaye  n*  6).  —  Injection  dans  la  cuisse  droite,  en 
passant  à  la  face  postérieure  dans  le  grand  interstice  musculaire,  de 
façon  à  se  trouver  tout  près  du  nerf  soialique.  On  pousse  une  demi- 
seringue  de  la  solution  de  peptone,  ce  qui  représente  5  milligrammes 
de  sublimé  injectés  avec  un  demi-gramme  de  liquide. 

Mort  le  il  août,  un  peu  moins  de  trois  jours  pleins  après  Topera* 
tion.  Tous  les  organes  paraissent  sains. 

ExPBRiBNCB  V  (cobaye  n*  5).  -•  Le  môme  jour  (i3  août),  la  même 
opération  est  tentée,  mais  on  n'injecte  que  b  divisions  de  la  seringue, 
par  conséquent  2  milligrammes  et  demi  de  sublimé. 

Le  19  et  le  21  août  oti  pratique  de  nouveau  une  injection  sous- 
cutanée,  celle-ci  dans  la  région  dorsale,  et  à  chaque  opération  on 
introduit  encore  2  milligrammes  et  demi  de  sublimé. 

L*animal  meurt  subitement  le  Si  août,  dix  joui*s  pleins  après  la 
première  injection.  A  l'autopsie,  tous  les  organes  paraissent  sains. 
Mais  le  nerf  sciatique  droit  et  la  région  intermusculaire  au  fond  de 
laquelle  on  le  découvre  sont  le  siège  d'une  hyperémie  très  notable. 

B.  —  InjeoUoas  sous^eutaaéea  de  peptone  merùurique. 

Il  parait  bon  de  rapporter  quelques  expériences  suivies 
d*un  décès  rapide,  afin  de  rappeler  que  les  doses  minimes 
injectées  étaient  cependant  toxiques,  parfois  au  point  de  cau- 
ser la  mort  de  Tanimal  au  bout  de  quelques  heures.  Ces 
insuccès  ont  été  surtout  nombreux  par  les  grandes  chaleurs 
du  mois  d'août. 

ExpÂRiBNCB  IV  (cobaye  n^  4).  —  Le  14  août  on  injecte  sous  la  peau 
d*oft  fort  cobeye  6  milligi^ammes  de  sublimé.  L'animal  meurt  subite-* 
ment  dans  la  soirée. 
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Expérience  XI  (cobaye  n°  11).  —  Un  cobaye  de  610  grammes,  plein 
de  vie,  est  inoculé  le  26  août  avec  une  solution  de  peptone  mercu- 
rique  préparée  le  jour  même.  Il  reçoit  la  dose  minime  de  1  milli- 
gramme et  quart  de  sublimé. 

Il  meurt  subitement  dans  la  matinée  du  30  août,  trois  jours  et  demi 
environ  après  Topération. 

ExpÂRiBNCB  XVI  (cobaye  n?  14).  —  Un  jeune  cobaye  du  poids  de 
468  grammes  reçoit,  le  1*'  septembre,  sous  la  peau  du  dos  une  injec- 
tion d'un  demi-milligramme  de  sublimé  (0,0005)  en  solution  de  pepto- 
nate  mercurique. 

Il  meurt  dans  la  nuit. 

Expérience  XVII  (cobaye  n*  15).  —  Un  jeune  cobaye  du  poids  de 
430  grammes  également  reçoit,  le  l'^'  septembre,  une  injection  d'an 
demi-milligramme  de  sublimé,  et  il  meurt  également  dans  la  nuit.  . 

La  solution  était  fraîche  et  avait  servi  le  même  jour  à  d^autres  ani- 
maux en  expérience. 

Cette  susceptibilité  toxique  pour  le  mercure  se  retrouve 
également  chez  le  rat.  C'est  ainsi  qu'il  nous  est  arrivé  plu- 
sieurs fois  d'inoouler  en  même  temps  deux  rats  avec  la 
même  dose  de  poison  et  d'en  trouver  un  des  deux  mort  le 
lendemain,  tandis  que-  son  frère  survivait  un  temps  plus  ou 
moins  long. 

Expérience  XII  (rat  A).  —  Le  26  août,  on  injecte  sous  la  peau  du 
dos  d^un  beau  rat  blanc  1  milligramme  un  quart  de  sublimé  (deux  divi- 
sions et  demie).  L'animal  succombe  dans  la  nuit,  tandis  que  son 
frère  : 

Expérience  XII  bis  (rat  B).  —  Recevant  la  môme  quantité,  ne  suc- 
combe que  le  30  août  au  matin,  survivant  près  de  trois  jours  a  l'intoxi- 
cation. 

Ces  expériences  malheureuses  ont  leur  intérêt  et  démon- 
trent bien  que  ce  qu'on  appelle  Tidiosyncrasie  ou  la  suscepti- 
bilité toxique  n*est  pas  spéciale  à  l'espèce  humaine. 

D'autres  expériences  nous  ont  permis  de  prolonger  quelque 
temps  la  durée  de  l'intoxication.  Les  deux  faits  suivants  le 
démontrent  : 

Expérience  III  (cobaye  n^  3).  —  Le  14  août,  première  injection  sous- 
cutanée  de  2  milligrammes  et  demi  de  sublimé. 
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Le  jour  de  l'injection,  le  poids  du  cobaye  est  de  150  grammes. 

Le  17  aoiU,deuxième  iujectiou  de  1  milligramme  un  quart  (Of',00125);. 
le  poids  est  de  730  grammes. 

Les  19,  21  et  25  août,  trois  nouvelles  ii\jections  d'un  quart  de  milli- 
gramme. Le  25  août,  le  poids  de  l'animal  est  tombé  à  690  grammes.  II 
a  donc  perdu  60  grammes  environ  en  onze  jours.  Il  a  reçu  en  tout 
7  milligrammes  et  demi  de  sublimé  dans  le  même  laps  de  temps. 

Il  meurt  subitement  le  2  septembre,  huit  jours  après  la  dernière 
injection. 

A  Tautopsie,  on  trouve  les  organes  sains,  sauf  un  petit  abcès  sous- 
cutané  de  la  région  fessière  droite. 

Expérience  VII  (cobaye  n®  7).  —  Un  cobaye  femelle,  du  poids  de 
675  grammes,  reçoit,  le  12  août,  une  première  injection  de  sublimé 
(1  milligramme  un  quart). 

Les  19,  21,  25  août,  elle  reçoit  trois  nouvelles  injections  qui  portent 
à  5  milligrammes  la  dose  totale  injectée.  Le  25  août,  le  poids  est  tombé 
à  600  grammes.  La  bête,  grosse  de  trois  semaines  environ,  a  donc 
perdu  75  grammes  de  son  poids. 

On  suspend  toute  injection. 

L'animal  met  bas  le  8  octobre,  à  terme;  les  petits  sont  à  demi  dévo- 
rés (par  leur  mère)  pendant  la  nuit. 

Le  20  octobre,  on  reprend  les  injections  sous-cutanées  de  mercure 
de  1  milligramme  et  quart.  Le  3  novembre,  une  nouvelle  injection 
(môme  dose). 

Le  9  novembre,  on  résèque  1  centimètre  et  demi  du  nerf  sciatique 
droit.  Malheureusement  Tanimal  meurt  sous  le  chloroforme. 

La  durée  totale  de  l'expérience  a  été  do  quatre-vingt-dix  jours  envi- 
ron. La  dose  injectée  a  été  de  7  milligrammes  et*demi  en  deux  séries. 

Les  nerfs  examinés  présentaient  des  lésions  notables. 


DEUXIEME   SERIE 
INHALATIONS  nB   VAPEURS   DE  NITRATE   ACIDE   DE  MBRCDRB 

Ces  expériences  permettaient  une  survie  plus  longue,  grâce 
aux  précautions  que  nous  avions  prises.  Voici  quel  était  le 
dispositif  de  toutes  les  expériences  qui  vont  suivre.  L'animal 
est  placé  sous  une  cloche  de  verre  d'une  capacité  de  4  litres 
environ;  la  cloche  reste  soulevée  légèrement  d'un  côté  afin 
d'assurer  la  libre  circulation  de  Tair.  10  centimètres  cubes  de 
nitrate  acide  de  mercure  sont  placés  dans  un  récipient  en 
porcelaine  auquel  Tanimal  ne  peut  pas  toucher,  mais, au- 
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dessus  duquel  il  peut  cependant  respirer.  L'animal  demeure 
cinq  à  dix  minutes  libre  dans  ee  milieu  où  les  vapeurs  de 
nitrate  acide  s'exhalent  d'autant  plus  largement  que  la  tem- 
pérature extérieure  est  plus  élevée.  Les  séances  d'inhalation 
sont  ainsi  renouvelées  tous  les  deux  ou  trois  jours»  suivant 
les  cas. 

Le  milieu  mercuriel  ainsi  créé  artiPiciellement  est  cepen- 
dant délétère,  ainsi  que  les  expériences  suivantes  vont  le 
prouver  : 

Expérience  XV  (cobaye  n?  13).  —  Jeune  animal,  très  vîvace,  du 
poids  de  440  grammes.  Il  respirQ  ciacj  minutes  sous  la  cloche,  le 
SO  août,  par  un  chaud  après-midi. 

Bien  actif  le  lendemain.  Il  meurt  cependant  dans  la  nuit  du  31.  c'est- 
à-dire  un  peu  plus  de  trente  heures  aprQs  Tunique  séance  d*inhalation. 

Expérience  XIV  (cobaye  n^  12).  —  Jeune  cobaye  robuste.  Subit,  du 
28  août  soir  au  31  août  inclusivement,  quatre  séances  d'inhalation  de 
cinq  minutes  de  durée  Qb&cune,  ce  qui  fait  ^a  quatre  jours  vingt  mi- 
nutes d*mhalatioii. 

Il  meurt  subitement  dans  la  nuit  du  31  août. 

La  température  avc^it  été  très  chaucle  depuis  huit  jours. 

I^XPÉRiENCB  X  (cobaye  n*  iO).  —  Un  jeune  cobaye  de  355  grammes 
subit  du  24  août  au  21  août  inclusivement,  c*est*à-dire  en  quatre  jours 
consécutifs,  quatre  séanoes  de  cinq  minutes  chacune,  ce  qui  fait  vingt 
minutes  d*iiihalation  en  quatre  jours.  Il  meurt  dans  la  nuit  du  21  août, 
dix  à  douze  heures  eQvii'on  après  la  dernière  inhalation. 

Expérience  IX  (cobaye  n^  9).  »  Poids  350  grammes,  très  vigoureux. 
Subit  du  21  au  28  août  inclusivement  cinq  séances  d*inhalatioa  de 
cinq  minutes  chacune,  ce  qui  fait  en-  cinq  jours  vingt-cinq  minutes 
d'inhalation. 

L'animal  meurt  subitement,  le  matin  du  29,  c^est-a-dire  vingt 
heures  environ  après  la  dernière  épreuve. 

Toutes  ces  expériences  péchaient  par  )e  trop  court  i^te^ 
vall^  qui  séparait  le^  séances.  Les  animaux  trop  largement 
intoxiqués  ne  résistaient  pas  assez  longtemps  au  ppisca, 
l^es  faits  suivant^  furent  plus  favorables  : 

ExpéRiBNCB  XIII  (fat  C).  —  Un  jeune  rnt  noir  et  blanc  subit,  le 
26  août,  une  première  inhalation  de  dix  minutes  de  durée.  Ces  séances 
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•ont  renouvelées  les  37,  fl8,  90  et  30;  lo  31,  Tinhelution  (luve  oinq  mi^ 
nutes  ;  les  i**,  2  et  4  septembre,  elle  ne  dure  que  deui^  minutes. 

L'animal  meurt  subitement,  le  7  septembre,  deux  jours  eï  demi  après 
la  dernière  séance.  Inexpérience  a  duré  treize  jours,  et  i'animdi  a 
inhalé  pendant  soixante  et  uue  minutes  les  vapeurs  délétères* 

Expérience  I  (cobaye  n^  I).  —  Est  soumis,  du  12  au  18  août  inclu- 
sivement, à  des  séai^oes  quotidiennes  d'inhalation  deciqq  {^lAutes  X\\ne. 
Du  19  au  80,  dix  séances  quotidiennes  de  dix  minutes  de  durée.  L^e 
31  août  et  le  â  septembre,  cinq  minutes  chèque  fois,  y  animsl  est  sacfitté 
le  4  septembre.  Il  a  subi  vingt  et  une  séenoes  en  vingt-trois  jours, 
et  il  a  inhalé  les  vapeurs  morcurielles  pendant  cen^  soixante-cinq  vi\^ 
nutes. 

Les  nerfs  provenant  de  oe  sujet  étaient  très  remarquables.  Un  cer- 
tain nombre  de  tubes  nerveux  présentaient  raltëration  décrite  plus 
haut  par  nous  sous  le  nom  de  tuméfaqtion  trouble  du  segment  iu- 
terannulaire  ;  d'autres  également  orfraient  Ta^pect  désigné  sou9  le 
teroqe  d'état  sablé,  qu'on  pourrait  aussi  bien  appeler  état  tigré*  Cet 
état  sablé  peut  atteindre  des  tubes  gros  ou  petits;  nous  en  ovons  me- 
suré plus  d'un  qui  avait  25  à  30  p.. 

Par  contre,  sur  des  gros  tubes,  nous  trouvions  souvent  auss;  de 
grosses  boules  de  myéline  coagulée  qui  mesuraient  1  et  même  10  ^, 
Le  plus  gros  tube  nerveux  que  npus  ayons  pu  inesurer  sur  ces  pré- 
parations avait  80  (il  ;  et  comme  en  un  point  la  gaine  était  rompue  et 
que  le  cylindre  axe  était  à  nu,  nous  avons  pu  oonsteter  qu'il  mesuriiit 
9  p.  (préparation  au  picro-carmin  et  conservation  dans  la  glycérine). 
Le  plus  petit  tube  nerveux  mesurait  10  (d,  et  au  niveau  du  noyau  seg- 
mentaire  on  pouvait  mesurer  ainsi  :  10  p  pour  le  noyau  ellipsoïde,  et 
5  p  pour  le  boyau  de  myéline  manifestement,  écrasé  par  le  noyau,  car 
immédiatement  au-dessus  comme  au-dessous  le  tube  avait  10  (4. 

11  est  bon  enfin  de  noter  ici  que  nous  avons  pu  trouver  plusleaTS 
tubes  sur  lesquels  la  disposition  unUegmentaire  des  lésioiis  était  de 
toute  évidence.  Un  segment  interannulaire  tuméUé,  pâle,  troubla? 
moniliforme  ou  non»  était  précédé  et  suivi  par  deux  pegmeut^  abso- 
lument sains. 

Expérience  XVIII  (rat  E).  —  Ce  jeune  rat  est  soumis  aux  inhalations 
le  2  septembre,  pendant  deux  minutes  seulement  ;  les  séanoes  se  re- 
nouvellent les  3,  6,  10,  15  et  23  septembre.  L*animal  meurt  la  nuit 
du  29  septembre.  II  a  respiré  douze  minutes  en  vingt  et  un  jours;  et 
il  a  survécu  six  jours  à  la  dernière  expérience.  Il  est  donc  resté 
vingt-huit  jours  environ  en  expérience. 

Expérience  II  (cobaye  n»  2).  —  Un  cobi^ye  jeune  et  vigoureux,  ^e 
450  grammes,  est  soumis,  du  l!2  août  au  10  septembre^  à  des  inhala- 
tions à  peu  près  quotidiennes  d'une  durée  variant  de  doute  minutes  à 
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deux  minutes  seulement  ;  ^ingt-trois  séances  ont  lieu  en  vingt*neaf  jours, 
et  l*animal  est  sacrifié  le  quarantième  jour  de  Texpérience.  Il  a  inhalé 
pendant  cent  quatre-vingt-quinze  minutes.  Son  poids  atteignit  460  gram- 
mes le  n  août  ;  505  grammes  le  23  août,  510  grammes  le  30  et  540 
le  11  septembre.  Il  avait  donc  augmenté  de  90  grammes  en  vingt- 
neuf  jours. 

ExPBRiBNCK  XVIII  bia  (rat  F).  —  Ce  jeune  rat,  soumis  aux  mêmes 
expériences  que  le  rat  E,  inhale  du  2  septembre  au  15  octobre,  c'est- 
i-dire  quarante-six  jours.  Huit  séances  eurent  lieu  eu  quarante- 
quatre  jours  ;  l'animal  n'inhala  que  quatorze  minutes  en  tout,  il  mourut 
spontanément  le  18  octobre,  deux  jours  après  la  dernière  expérience. 
On  nota,  dès  le  8  octobre,  une  trémulation  singulière  des  quatre  mem- 
bres. Ce  tremblement  persista  jusqu'au  jour  de  la  mort. 

Expérience  XIII  2>i5  (rat  D).  —  Ce  petit  rat,  qui  fut  soumis  en  même 
temps  que  le  rat  C  aux  mêmes  épreuves,  survécut  quarante-huit  jours. 
Les  expériences  commencèrent  le  26  août.  II  y  eut  en  vingt-neuf  jours 
treize  séances  d'inhalation,  durant  chacune  de  deux  à  dix  minutes.  Ijh 
trente- quatrième  jour  de  l'expérience,  l'animal  est  souffrant;  il  fait 
des  mouvements  automatiques  de  vomiturition,  à  intervalles  presque 
réguliers.  Le  1*'  octobre,  il  est  mieux,  mais  il  tremble  des  quatre  mem- 
bres. Ce  tremblement  persiste  jusqu'à  la  mort,  qui  eut  lieu  le  IS  oc- 
tobre. L'animal  mourait  le  quarante-neuvième  jour  de  l'expérience.  Il 
avait  inhalé  soixante-sept  minutes. 

De  nouvelles  expériences  mieux  conduites  m'ont  permis, 
grâce  à  la  température  plus  froide,  de  prolonger  pour  ainsi 
dire  indéfiniment  les  séries  d'inhalation.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  qu'un  de  nos  cobayes  arriva  au  cent  quatre- 
vingtième  jour  d'expérience,  en  inhalant  tous  les  deux  jours, 
pendant  dix  minutes,  et  en  dormant  ainsi  plus  de  six  cent 
minutes  d'inhalation. 


TROISIEME    SERIE 
UfHALATIONS  DE   VAPEURS  DE  MERCURE  METALLIQUE 

Le  dispositif  de  l'expérience  étant  le  même  que  précédem- 
ment, on  remplace  les  10  centimètres  cubes  de  nitrate  par 
10  centimètres  cubes  de  mercure  métallique  pur. 

Ces  conditions  expérimentales  ne  laissent  pas  d'être  dan- 
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gereuses  pour  la  vie  des  animaux.  L'expérience  suivante  le 
prouve  : 

Expérience  XXIII  (cobaye  a?  18).  —  Un  jeune  animal,  du  poids  de 
400  grammes,  est  soumis  à  Tinhalation  de  vapeurs  émanant  de  125  gram- 
mes de  mercure  métallique.  Il  demeure  cinq  minutes  sous  la  cloche,  le 
15  septembre,  en  plein  soleil. 

Il  meurt  dans  la  nuit  du  16  au  17  septembre,  trente-six  heures  envi- 
ron après  cette  courte  expérience. 

Expérience  XXI V  (cobaye  19).  —  Animal  vigoureux,  425  grammes, 
est  soumis  le  môme  jour  que  le  précédent  à  la  môme  épreuve.  Il  ré- 
siste, et  le  21  septembre  on  commence  une  série  de  dix  séances,  espa- 
cées de  quatre 'à  huit  jours,  durant  de  cinq  à  dix  minutes.  Le  10  octo- 
bre, vingt-cinquième  Jour  de  Texpérience,  on  résèque  2  centimètres  du 
nerf  sciatique  droit.  Le  fragment  qu'on  examine  est  un  nerf  au  vingt- 
cinquième  jour  d'intoxication  hydrargyrique. 

L'animal  fut  conservé  pour  des  expériences  ultérieures  qui  recom- 
mencèrent en  février. 

Expérience  XXVI  (rat  G).  —  Un  rat  vigoureux  est  soumis  le  1*'  no- 
vembre à  une  série  d'inhalations  de  dix  minutes  de  durée,  se  renouve- 
lant trois  fois  par  semaine.  Il  meurt  le  31  décembre,  après  avoir  subi 
vingt-six  séances,  donnant  un  total  de. deux  cent  soixante  minutes 
d'inhalations  mercurielles,  réparties  sur  cinquante- neuf  jours. 

Les  lésions  nerveuses  étaient  .considérables.  Un  grand  nombre  de 
segments  étaient  atteints  d'atrophie  et  étaient  presque  totalement  dé- 
pourvus de  myéline.  Le  cylindre  axe  persistait,  facilement  reconnais- 
sable  sur  la  presque  totalité  des  tubes  atrophiés.  Peu  d'état  sablé  ;  un 
grand  non^bre  de  segments  atteints  de  tuméfaction  pAle  de  la  myéline. 
Pas  de  prolifération  des  noyaux  segmentaires. 

Expérience  XXV  (cobaye  n®  20).  —  Un  cobaye  blanc  de  478  gram- 
mes commença  le  20  octobre  1886  les  séances  d'inhalation  à  raison 
de  trois  par  semaine,  dix. minutes  chaque  fois;  le  25  février  1887,  il  a 
inhalé,  en  cent  vingt-sept  jours,  cinq  cent  trente  minutes,  et  sauf  un 
certain  degré  d'amaigrissement,  il  continue  à  se  bien  porter. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  X. 
Fig.  1. 

Nerfs  sains  provenant  d-an  jeune  cobaye  et  préparés  par  la  méthode  de  Van- 
lair,  fixés  dans  baume  du  Canada,  après  avoir  passé  par  ressenoe  de  girofls 
hématoiylée. 

A,  tube  nerveux  montrant  en  o  Tétranglement  annulaire  coloré  légèrement  en 
rose  et  laissant  voir  le  trajet  vertical  du  cylindre  axe  visible, grâce  au  ton 
rouge  orangé  qu'il  a  pris  sous  Tinfluence  des  réactifs. 

10,  couche  de  myéline  d'un  brun  noirâtre  sur  lequel  tranchent  quelques 
boules  plus  noires,  comme  en  è, 

B,  autre  tube  mince  un  peu  plus  pâle  que  le  précédent,  et  dans  lequel  la  myé- 
line, peu  abondante  de  chaque  côté  de  rélranglement  annulaire,  a  laissé  an 
espace  clair  plus  large  oh  i'oa  peut  apercevoir  le  cylindre  axe. 

c,  cylindre  axe  ; 

h,  bqule  de  myéline; 

p,  point  où  la  myéline  s'est  coagulée  en  formant  un  pointillé  qui  n'est  que 

l'esquisfle  de  l'aspect  que  nous  désignerons  plus  loin  sous  le   terme 

d'état  sablé. 

C,  tube  nerveux  sain  dans  lequel  la  gaine  de  Schwann,  probablement  disten- 
dus par  les  liquides  coagulants,  forme,  en  s,  un  renflement  notable,  à  l'inté- 
rieur duquel  on  peut  apercevoir,  de  dehors  en  dedans,  une  mince  couche  de 
myéline  aooolée  au  cylindre  axe  jusqu'en  un  point  très  rspproché  de  l'étran- 
glement annulaire  e. 

D,  un  tube  grélo  rendu  monlliforme  par  le  durcissement.  La  minée  couche  de 
myéline  qui  le  déUmile  est  d'uu  Jaune  gris  pâle. 

H,  un  noyau  inlçrannulaire  peu  volumineux,  coloré  en  rose  pâle. 

Fig.  2. 

Nerfs  soumis  à  l'action  locale  du  mercure  (injection  de  peptone  mercurique). 
Examen  au  10«  jour. 

A,  plusieurs  tubes  nerveux  vus  à  un  faible  grossissement;  la  myéline  fjrag- 
mentée  en  amas  pulvérulents  tranche  sur  le  fond  rosé  de  la  gaine  de  Schwana. 

On  aperçoit  au  centre  do  chaque  tube  une  bande  d'un  rouge  vif  qui  représenta 
le  cylindre  dénudé. 

B,  un  tube  isolé  vu  à  un  plus  fort  grossissement. 

iD,iD,  boules  de  myéline  pulvérulente. 

g,       gaine  de  Schwann  vidée; 

ey,     cylindre  axe  dénudé  et  normal. 

C,  même  tube  vu  à  un  plus  fort  grossissement  (ocul.  S,  obj.  7  de  Vérick),  et 
permettant  de  voir  en  : 

0,  le  noyau  interannulairo  isolé,  normal; 

s,  en  ce  point,  la  gaine  de  Schwann  paraît  gonflée,  quoique  absolument 
vide  de  myéline. 


nBCHKRCHVS  SUR  LIS  PARALTSIRS  IfBRGURIKLLE»  «  407 

Fig,  3, 

Tube  ii«pv«m  mmlné  tu  i*  Joar  d*uno  intexleation  hydrargypique  et  mon- 
tMDt  rétai  tablé. 

JD,  la  myéline  pile  est  parsemée  d'ao  nombre  considérable  de  petits  points 

noir^lres  pulvérulents; 
h,    boules  de  myéline  coagulée  et  offrant  le  volume  habituel; 
II,    le  noyau  segroenlaire  normal; 
e/,  le  cylindre  axe  visible  au  voisinage  4^  l'^tranglemeqt  9nnulair9, 

Fig.  4. 
Nerfs  d'an  cobaye  mort  au  18*  jour. 

A,  tuba  nerveux  sain,  différant  cependant  des  tubes  nerveux  de  la  figure  1  par 

une  plus  vive  ooloration  rosée. 
La  couche  de  myéline  est  normale. 
d,  diffère  du  précédent  par  la  teinte  rose  pâle  de  la  myéline,  qui  laisse  voir, 

dans  presque  toute  retendue  du  segment,  le  cylindre  axe  en  rose  orangé.  On 

aperçoit  quelques  boules  de  myéline  gris  pfile. 

C,  même  aspect  que  pour  le  nerf  précédent,  avec  cette  différence  que  la  myé- 
line semble  plus  tuméûée  et  plus  sombre.  Les  boules  de  myéline  sont  plus 
noires,  le  cylindre  axe  est  moins  visible. 

D,  ici  la  myéline,  dans  le  segment  sous-jaeent  à  le  lettre  m,  s'est  mise  en  amas 
pulvérulents  et  forme  un  fuseau  noirâtre,  un  peu  diffus  m\  dans  l'épaisseur 
duquel  on  aperçoit  cependant  encore  par  places  le  cylindre  axe  {désintégré- 

tion  graûuJease). 

Fig.  5. 

Nerfs  provenant  d'un  rat  mort  au  46*  jour. 

En  dehors  du  ntrtg,  qui  est  un  nerf  grêle  accolé  à  un  gros  tube  nerveux,  les 
trois  fragments  A,B,C  appartiennent  au  même  tube  nervenx  et  se  font  suite 
l'un  à  l'autre.  Us  sont  constitués  par  quatre  segments  interannulaires  consé- 
cutifs, et  permettent  de  montrer  un  segment  atteint  de  tuméfaction  pale  et 
isolé  entre  deux  segments  normaux. 
o,a,     noyaux  sogmentaires  normaux; 

l,t,       myéline  p&lie  et  tuméfiée  dans  tout«  la  hauteur  d'un  segment  inter- 
annulaire. Cet  étal  spécial  de  la  myéline  laisse  voir  aisément,  par 
transparence,  le  trajet  un  peu  sinueux  du  cylindre  axe  normal. 
i*,p,       en  r,  on  voit  comme  une  ébauche  de  boulet  de  myéline  ou  comme 

un  fragment  de  la  gaine  myélinique  moins  altérée  ; 
jD,m,  gaine  de  myéline  normale; 
m'm\  points  du  tube  se  faisant  suite. 

Fig.  6. 
Deux  tubes  provenant  d'un  rat  mort  au  12*  jour. 

A,  segment  inlerannulairo  dont  la  myéline  est  altérée  à  ses  deux  extrémités. 
m,  représente  la  partie  resiée  saine  ; 

n,   noyau  sogmenlaire  au  voisinage  duquel  la  myéline  n'est  pas  lésée; 
i,t,  points  oii  la  myéline  moins  noire,  plus  rosée,  a  subi  une  désintégra- 
tion trouble,  sans  formation  de  boules  isolées. 
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B,  un  tube  nerveux  suivi  sur   une  longue  étendue,  et  dont  la  myéline  freg- 
menlce  laisse  en  plusieurs  endroits  le  cylindre  axe  à  nu. 
jj        îlots  fusiformes  dans  lesquels  la  myéline  s'est  réunie  à  Tétel  polvé* 
rulent  ou  sous  forme  de  boules  de  couleur  et  de  volume  variables; 
b,by     boules  de  myéline  pâles  ou  sombres; 
c^,      cylindre  axe; 

s,        gaine  de  Schwann  vide  de  myéline  et  ne  permettant  pas  de  recon- 
naître facilement  le  cylindre  axe; 
e,        étranglenlent  annulaire  encore  visible  ; 
D'a*'t  points  de  continuité  du  tube  nerveux. 

Fig.  7. 

Nerf  pris  sur  un  cobaye  au  80*  jour. 

A,  nerf  sur  le  trajet  duquel  on  peut  suivre  successivement  l'état  de  désinlé- 
gration  trouble,  la  fragmentation  delà  myéline  en  boules,  l'atrophie  segmen- 
taire  du  tube  et  la  disparition  totale  de  la  myéline,  enfin  l'intégrité  relative 
du  cylindre  axe* 

m,  point  oîi  la  couche  de  myéline  paraît  encore  à  peu  près  normale; 

t,     altération  trouble  de  la  myéline  en  voie  d'atrophie  ; 

/,     fragmentation  de  la  myéline  et  conservation  bien  apparente  du  cylindre 

axe; 
bf    boules  et  fragments  anguleux  de  myéline  diversement  teintés  ; 
a,a,  portion  atrophiée  du  tube  où  toute  trace  de  myéline  a  presque  totalement 

disparu  ; 
e/,  cylindre  axe  visible  et  dénudé  par  place. 

B,  nerf  montrant  dans  sa  continuité  diverses  lésions  segmentaîres,  en  parti- 
culier l'état  de  tuméfactioD  pâle  et  la  désintégratioD  granuleust. 

m,   tube  normal; 

t,tf  segments  interannulaires  consécutifs  ayant  subi  la  tuméfaction  pale 
de  la  myéline; 

m',  en  m'  cependant  il  reste,  auprès  du  noyau  o,  un  fragment  du  segment 
où  la  myéline  a  Taspect  normal  quoiqu'un  peu  rose  pâle; 

c/,  le  cylindre  se  suit  aisément  à  travers  ces  segmenta  troubles  et  rendus 
moniliformes  parle  durcissement; 

p,p,  à  ce  niveau  commence  une  altération  tout  autre,  la  désintégration  gra- 
nuleuse, bien  marquée  en  p',  au  voisinage  d'un  noyau  segmentaire; 

11,11,  noyaux  segmentaîres  nullement  prolifères; 

s,  gaine  de  Schwann  bien  visible  dans  différents  points,  en  particulier 
en  a; 

a,     point  où  l'atrophie  segmentaire  devient  évidente; 

e,e,  étranglement  annulaire. 

\ 
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DILATATION  ANÉVRYSMALE  DES  VAISSEAUX  DES  PI- 
LIERS DU  CŒUR  DANS  UN  CAS  DE  MYOCARDITB 
SCLÉREUSE, 

Par  M.  TRÉVOUX, 

préparateur  d'anatomie  pathologique  à  la  faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Planche  XIII. 


(Travail  fait  au  laboratoire  d'anatomié  pathologique.) 


I.  —  Le  cœur  qui  a  servi  de  point  de  départ  à  cette  étude  a  été 
trouvé  chez  une  femme  entrée  à  la  Maternité  de  l'Hôtel-Dieu  de  Lybn , 
dans  le  service  de  M.  Vinay,  le  9  décembre  1886,  et  morte  le  len- 
demain, d'ictère  grave  par  atrophie  jaune  aiguë.  D'après  l'obser- 
vation prise  par  M.  Proby,  interne  du  service,  la  malade,  arrivée 
dans  le  coma,  n'en  est  pas  sortie  jusqu'au  moment  de  sa  mort. 
Aussi  les  quelques  renseignements  qu'on  a  pu  obtenir  de  ses 
parents  n'ont-ils  qu'une  valeur  fort  douteuse.  Elle  était  âgée  de 
27  ans  et  se  trouvait  au  septième  mois  de  sa  grossesse  ;  elle  n'aurait 
eu  aucun  antécédent  ni  héréditaire,  ni  pathologique,  et  n'aurait 
présenté  aucun  phénomène  morbide  avant  le  5  décembre,  c'est-à- 
dire  cinq  jours  avant  sa  mort.  Elle  n'a  jamais  eu  de  troubles  dii 
côté  de  la  circulation,  et  l'examen  du  cœur  n'a  révélé  aucun  symp-^ 
tome  de  lésion  organique. 
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L'autopsie,  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  a  montré 
dans  lo  foie  les  altérations  macroscopiques  de  l'ictère  grave,  alté- 
rations qne  Texamen  microscopique  a  confirmées.  Les  reins,  volu- 
mineux, jaune  clair,  n*ont  présenté  qu'une  dégénérescence  grais- 
seuse très  accusée,  sans  néphrite.  Toutes  ces  lésions  étaient  des 
lésions  aiguës,  n'ayant  mis  que  quelques  jours  à  évoluer,  et  ne 
pouvant  par  suite  avoir  aucun  rapport  avec  les  lésions  qu*on  ren- 
contrait dans  le  cœur.  Les  autres  organes  étaient  sains. 

Le  cœur  est  volumineux  ;  Taugmentation  parait  surtout  porter 
sur  le  ventricule  gauche.  Son  poids  est  de  410  grammes. 

Extérieurement,  il  ne  présente  rien  d'anormal  ;  on  ne  remarque 
qu'une  légère  surcharge  graisseuse.  L'épreuve  par  Teau  n'indique 
pas  d'insuffîsance  des  orifices  artériels,  ni  des  orifices  auriculo- 
ventriculaires  ;.il  n'y  a  pas  non  plus  de  rétrécissement. 

L'aorte  ne  présente  pas  d'athérome  ;  c'est  à  peine  s'il  en  existe 
quelques  plaques  fort  légères  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes. 
La  valvule  milrale  présente  un  peu  de  sclérose  ;  on  voit  à  sa  sur- 
face quelques  plaques  opalines.  Ses  piliers  ont  un  aspect  blanc 
nacré  dû  à  un  épaississement  de  l'endocarde  à  leur  niveau. 

Le  ventricule  gauche  est  dilaté  ;  sa  cavité  est  notablement  aug- 
mentée de  capacité.  En  même  temps,  ses  parois  sont  hypertro- 
phiées ;  elles  ont  plus  de  1  centimètre  et  demi  d'épaisseur.  Elles 
sont  fermes,  denses,  et  on  y  trouve  des  points  blanchâtres  qui 
sont  des  îlots  de  tissu  fibreux  ;  mais  cette  sclérose  a«t  distribuée 
asses  régulièrement;  elle  se  rencontre  presque  toujours  autour 
des  vaisseaux. 

L'oreillette  gauche  et  le  cœur  droit  ne  présentent  rien  d'anor- 
mal. Les  coronaires  sont  saines* 

En  examinant  le  ventricule  gauche,  on  est  frappé  de  l'aspect 
bizarre  des  piliers  de  la  partie  antérieure  de  ce  veuti-icule.  Ils  ont 
l'apparence  de  vaisseaux  aplatis,  ne  contenant  plus  de  sang  ;  quel- 
ques-uns, plus  volumineux,  plus  larges,  donnent,  quand  on  les 
prend  entre  deux  doigts,  la  sensation  d'un  tube  à  parois  molles. 
A  la  coupe,  ces  piliers  présentent  tous,  en  effet,  un  canal  central 
dont  les  parois  s'accolent  comme  les  parois  d'une  veine. 

Ce  canal  a  un  calibre  différent,  suivant  les  piliers,  car  s'il  est 
surtout  net  sur  les  piliers  de  second  ordre,  il  n'en  existe  pis  moins 
sur  des  piliers  de  moindre  importance.il  atlemt  jusqu'à  8  et  4  mil- 
limèt]*es  de  diamètre,  et,  dans  la  plupart  des  pilierB  de  second 
ordre,  son  calibre  est  assez  fort  pour  admettre  aans  peine  une 
sonde  cannelée  qui  pénètre  plus  ou  moins  loin  dans  son  intérieur; 
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mais,  en  général,  cette  sonde  ne  peut  être  poussée  jusqu'au  poiilt 
d'insertion  des  piliers  sur  la  paroi  ventriculaii'e.  Ces  cavités,  orèa- 
sées  diins  les  piliers»  paraissent  dono  n'occuper  que  leur  paflie 
moyenne  et  ne  pas  s'étendre  jusqu'à  leur  naissance  de  la  paroi^ 
tout  en  s'en  rapproo.hant  plus  ou  moins,  suivant  le  volume  de  oee 
piliers.  Nulle  part  elles  ne  communiquent  avec  la  cavité  ventri» 
culaireé 

Sur  une  coupe  des  piliers,  à  l'œil  nu^  on  voit  que^  ches  quelques^ 
uns,  la  couche  musculaire  semble  avoir  complètement  disparu  ;  il 
paraît  n'y  avoir  plus  qu'une  paroi  mince,  tapissée  en  dehors  par 
l'endocarde»  et  dont  la  face  interne  a  un  aspect  lisse  analogue  à 
celui  des  vaisseaux  sanguins.  Cette  Minceur  extrême  de  la  paroi 
est  ordinairement  d'autant  plus  marquée  que  la  section  a  été  faite 
plus  près  de  la  partie  moyenne  des  piliers^.  Ailleurs»  la  paroi  es| 
plus  épaisse  et  contient  manifestement  du  tissu  musculaire»  Plus 
on  se  rapproche  du  point  d  insertion  des  piliers»  plus  le  nombre 
des  faisceaux  musculaires  augmente,  tandis  que  le  cahbre  du  canal 
central  suit  une  marche  inveree. 

Ces  canaux  se  continuent  sur  les  divisions  et  les  bifuroatioûs  des 
piliers  entre  eux  ;  ils  se  bifurquent  ei  s'anastomosent  comme  eux. 
Us  communiquent  ainsi  les  uns  avec  les  autres» 

Nous  n'avons  décrit  jusqu'à  présent  que  les  petits  piliers  du 
ventricule»  Mais  le  pilier  antérieur  de  la  valvule  mi  traie  n'est  pas 
indemne  ;  il  présente  une  lésion  semblable  ;  seulement»  au  lieu 
d'un  seul  canal,  on  en  trouve  plusieurs  creusés  dans  son  intérieur* 
Ils  ont  de  2  à  5  millimètres  de  diamètre.  Les  plus  grands  parais*^ 
sent  irréguliers  et  présentent  par  places  des  dépressions  ou  des 
culs-de-sac.  Ces  canaux,  comme  ceux  des  petits  piliera,  ne  vont 
PHS  jusqu'à  l'insertion  du  pilier  sur  la  paroi  du  ventricule.  Ce  pilier 
antérieur  de  la  mitrale  est  hypertrophié  ;  1^  couche  musculaire  n'a 
pas  complètement  disparu  ;  elle  paraît  assez  dense  et  semble  Gon«» 
tenir  des  zones  fibreuses  assez  étendues  à  l'œil  nu. 

Ces  lésions  ne  portent  que  sur  les  piliers  de  la  région  antérieure 
du  ventricule  gauche  et  sur  le  pilier  antérieur  de  la  valvule  mi- 
trale ;  nulle  part  ailleurs  on  ne  trouve  ces  canaux»  Cependant  le 
pilier  postérieuj*  de  la  mitrale  n'est  pas  absolument  sain.  11  pré-* 
sente  de  nombreux  ilôts  de  sclérose,  au  centre  desquels  on  trouve 
partout  un  petit  vaisseau  ;  mais  nulle  part  il  n'existe  de  dilatation 
semblable  aux  cavités  du  pilier  antérieur. 

II.  —  L*examen  microscopique  a  porté  sut"  le.piliOF  Atitéfiôtlf  dé 
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la  valvule  mitrale  et  sur  deux  des  piliers  secondaires  de  la  face 
antérieure  du  ventricule. 

A  un  faible  grossissement  (%.  1,  2  et  5),  on  voit  que  les  piliers 
sont  le  siège  d*une  sclérose  diffuse  très  avancée.  Le  point  de  dé- 
part de  cette  sclérose  ne  paraît  pas  venir  de  Tendocarde,  car  elle 
occupe  surtout  la  partie  centrale  des  piliers  ;  elle  est  moins  mar- 
quée à  leur  périphérie,  et,  sous  Tendocarde,  il  existe  presque 
partout  une  couche  musculaire  continue  qui  présente  bien  aussi  un 
peu  de  sclérose  interstitielle,  mais  cette  sclérose  est  nioins  accu- 
sée,  et  elle  a  moins  atrophié  les  faisceaux  musculaires.  En  outre, 
Tendocarde  ne  paraît  pas  épaissi,  et  il  se  distingue  nettement  du 
pilier  lui-même. 

Dans  le  pilier  antérieur  de  la  mitrale,  la  sclérose  occupe  tout  le 
pilier.  Les  faisceaux  musculaires  sont  écartés  les  uns  des  autres 
par  des  bandes  assez  épaisses  de  tissu  conjonctif  ;  ils  forment  des 
îlots  musculaires  disséminés  au  milieu  de  ce  tissu.  Leur  nombre 
a  considérablement  diminué  par  atrophie,  surtout  dans  les  points 
où  les  vaisseaux  sont  plus  dilatés.  Ils  persistent  en  plus  grande 
abondance  sous  l'endocarde  et  autour  des  vaisseaux. 

Sur  les  petits  piliers,  le  nombre  des  faisceaux  musculaires  est 
plus  considérable,  et  la  sclérose  est  moins  marquée. 

Les  piliers  sont  creusés  de  cavités  dans  lesquelles  on  trouve 
encore  du  sang  coloré  en  vert  par  le  picro-carmin.  Les  dimensions 
de  ces  cavités  varient  beaucoup.  A  côté  de  cavités  très  petites, 
disséminées,  du  diamètre  ordinaire  des  vaisseaux  des  piliers,  et 
qui  ne  sont  certainement  pas  autre  chose,  il  existe  des  cavités 
beaucoup  plus  grandes,  qui  peuvent  même  arriver  à  occuper  la 
majeure  partie  du  pilier,  comme  le  montre  la  figure  1.  Le  nombre 
de  ces  grandes  cavités  varie,  puisque  dans  le  pilier  antérieur  de 
la  valvule  mitrale  il  y  en  a  tantôt  deux,  tantôt  trois.  Il  y  en  a 
presque  toujours  plusieurs,  même  dans  les  petits  piliers  {ûg,  5), 
qui,  à  Tœil  nu,  paraissaient  n'en  contenir  qu'une. 

Le  pourtour  de  ces  cavités  est  très  irrégulier.  Les  plus  petites 
se  rapprochent  encore  de  la  forme  ovalaire  ;  mais  les  plus  grandes 
n'ont  plus  aucune  forme  définie;  elles  sont  sinueuses  et  s'en- 
foncent en  pointe  dans  le  pilier,  ou  bien  présentent  des  culs-de- 
sac  plus  ou  moins  développés  qui  pénètrent  dans  le  tissu  con- 
jonctif et  restent  en  communication  par  un  orifice  étroit  avec  la 
cavité  principale. 

Il  existe  aussi  de  grandes  fentes  plus  ou  moins  sinueuses,  plus 
ou  moins  ramifiées,  et  très  étroites  (fig.  2). 
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Toutes  ces  cavités  ont  une  paroi  propre  ;  elles  ne  sont  pas  creu- 
sées en  plein  tissu  conjonctif  ;  mais  elles  en  sont  séparées  et  sont 
nettement  circonscrites. 

A  un  fort  grossissement  (ûff.  S,  4  et  6),  on  voit  que  cette  paroi 
est  formée  de  plusieurs  couches.  Tout  à  fait  en  dedans,  on  trouve 
une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  conjonctif  très  fln,  très 
délicat,  emprisonnant  des  cellules  allongées,  à  noyau  bien  distinct  ; 
ces  cellules  sont  toutes  dirigées  dans  le  même  sens  que  la  paroi. 
Cette  couche  est  absolument  semblable  à  Tendartère  d'un  vaisseau 
quand  elle  est  le  siège  d'un  peu  d'inflammation  irritative.  En  de- 
hors, celte  couche  est  limitée  par  une  bande  étroite  de  tissu  élas- 
tique, sans  interpostion  de  cellules  ;  cette  bande  est  festonnée,  bien 
nette,  bien  limitée,  et  permet  de  reconnaître  la  forme  si  carac- 
téristique de  la  limitante  élastique  interne  de  la  tunique  moyenne 
des  vaisseaux  artériels.  Elle  forme  un  revêtement  continu  à  la  plu- 
part des  cavités  des  piliers.  Au  delà  de  cette  limitante  élastique,  il 
n  y  a  plus  que  le  tissu  de  sclérose  occupant  tout  le  pilier.  Il  n*y  a 
plus,  de  tunique  musculaire,  ni  de  fibres  musculaires  lisses  sauf 
sur  quelques  points  assez  rares.  La  tunique  externe  conjonctive 
n'existe  plus  ou  du  moins  elle  se  confond  avec  le  tissu  de  sclérose 
et  se  continue  avec  lui  sans  ligne  de  démarcation. 

La  limitante  élastique  interne  existe  sur  presque  toutes  ces 
cavités  ;  leur  nature  artérielle  est  donc  absolument  évidente.  Elle 
existe  même  sur  les  grandes  fentes  que  nous  avons  signalées  plus 
haut  (ûff.S).  Sur  certains  points  cette  limitante  élastique  est 
discontinue,  mais  il  est  rare  qu'elle  manque  complètement  comme 
il  ans  la  figure  6. 

L'endartère,  au  contraire,  ne  manque  nulle  part  ;  on  la  trouve 
tapissant  toutes  les  cavités.  Mais  cette  endartère  n*est  pas  saine  : 
elle  est  enflammée  ;  son  épaisseur  est  considérablement  augmentée, 
surtout  en  certains  points  et  notamment  au  niveau  des  culs-de-sac 
et  des  anfractuosilés  delà  paroi  ^ûg  4).  L'endartérite  peut  mêm  e 
devenir  oblitérante,  comme  le  montre  la  figure  6  ;  l'endartère  est 
très  épaissie  ;  les  deux  parois  sont  arrivées  au  contact  Tune  de 
l'autre  et  se  sont  soudées  sur  la  ligne  médiane,  transformant  ainsi 
en  deux  cavités  distinctes  une  cavité  qui  était  primitivement  uni- 
que. 

Ailleurs,  les  vaisseaux  paraissent  aller  à  la  rencontre  les  uns  des 
autres.  La  figm*e  3  représente  une  cavité  de  même  nature,  en 
forme  de  fente  aplatie,  dont  le  calibre  se  trouve  encore  diminué 
par  répaississement  de  son  endartère,  et  qui  arrive  au  contact 
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d'une  icafvilé  AiàaXée  et  tonehe  à  la  Inuitanee  ëitsliîqvo  iolerae  de 
cette  cavité*  Ces  deax  -vaisBeaux  paraiaeent  deToir  se  lusdoaHer  et 
arriver  à  ne  faire  qu'une  cavité  commune. 

Enfin,  à  un  fort  grossissement,  on  voit  encore  que  te  tissu  oon- 
jonctif  qui  a  envahi  tes  piliers  est  du  tissu  «onjonctif  adulte,  très 
dense,  contenant  quelques  cellules  allongées,  peu  nombreuses.  Il 
pénètre  ealre  les  &isceanx  musculaires  du  cœur  et  les  dissocie  en 
faisceaux  primitifs  qui  sont  en  mâme  temps  plus  ou  moins  atro- 


IH.  —  Nons  avons  vainement  cherché  dans  les  classiques  ou 
dans  les  journaux  médicaux  la  relation  d*un  fait  semblable  ;  nous 
n'avons  rien  trouvé  de  signalé. 

Il  résulte  évidemment  de  cette  description  qu'il  ne  s'agît  pas 
dans  ce  cas  d'une  simple  anomalie  des  piliers.  Normalement  les 
piliers  sont  intriqués  les  uns  dans  les  autres  à  leur  point  d'inser- 
tion sur  la  paroi  ventrîculaire.  L'endocarde  les  tapisse  et  s'insinue 
entre  eux  ;  il  peut  même  former  des  culs-de-sac  qui  remontent 
plus  ou  moins  haut  dans  l'intérieur  de  ces  piliers  ;  sur  une  coupe 
cette  disposition  peut  avoir  l'aspect  du  tissu  caverneux.  Mais  alors 
on  a  des  cavités  en  doigt  de  gant,  ouvertes  du  côté  du  ventricule 
et  communiquant  largement  avec  lui.  Dans  le  cas  présent,  au  con- 
traire, les  cavités  ne  siègent  que  sur  la  portion  moyenne  des  pi- 
liers ;  elles  sont  fermées  à  leurs  deux  extrémités,  et  ne  commu- 
niquent pas  avec  le  ventricute  lui-même.  De  plus,  sur  une  coupe, 
au  microscope,  dans  le  cas  d'invagination  de  l'endocarde,  on  ne 
trouverait  pas  autour  des  cavités  une  lame  élastique  aussi  nette, 
aussi  limitée  que  celle  que  nous  avons  décrite  ;  on  ne  verrait  que 
des  fibres  élastiques  isolées,  disséminées  au  milieu  du  tissu  con- 
jonctif. 

Il  faut  rejeter  également  la  possibilité  d'une  anomalie  de  déve- 
loppement des  vaisseaux  des  piliers,  qui  seraient  beaucoup  plus 
volumineux  qu'à  l'état  normal,  car  on  ne  s'expliquerait  ni  l'irré- 
gularité de  leur  forme,  ni  les  modifications  de  structure  de  teurs 
parois. 

Il  y  a  donc  une  lésion  artérielle  évidente,  et  cette  lésion  parait 
être  de  natm^  anévrysmale.  On  y  trouve  en  effet  la  dilatation  plus 
ou  moins  irrégulière  des  vaisseaux,  des  lésions,  ou  la  disparition 
plus  ou  moins  complète  de  tuniques  artérieUes,  phénomènes  qui 
jsont  caractéristiques  des  anévrysmes»  Tantôt  il  reste  la  tunique 
interne,  altérée  il  est  vrai,  mais  non  disparue,  et  la  limitante  élas- 
tique interne  ;  mais  on  ne  trouve  plus  ni  les  fibres  mnsoukires 
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i&ses  de  la  tunique  moyenne,  m  la  tonique  externe  ;  taùtdt  lé  ta« 
nique  interne  très  épaissie  reste  seule  :  ce  eont  là  les  caractères 
d'anévrysmes  mixtes  externes  ou  internes.  Enfin  les  dilatations  en 
ampoules,  en  ouls-d^saci  ne  se  rencontrent  que  sur  des  aaé- 
vrysmes  et  jamais  sur  la  paroi  des  vaisseaux  saûWk 

Sclérose  interstitielle^  atrophie  des  faisceaux  musculaires  des 
jpiliers,  dilatation  anévrysmale  de9  vaisseaux,  disparition  à  peu 
près  totale  des  tunîques  externe  et  moyenne,  voîlà  donc  les  lésions 
que  Ton  relève  dans  ce  cûeur.  Mais  ces  lésions  sont-»elles  indépen- 
dantes les  unes  des  autres  ?  ou  bien  présentent-^Ues,  au  contraire, 
une  certaine  connexité  T  La  sclérose  et  Tatrophle  musculaire  pré- 
Mùtent  entre  elles  une  relation  de  cause  à  effet  assez  évidente 
pour  n'avoir  besoin  d'aucune  démonstration  ;  plus  la  sclérose  est 
accusée,  plus  l'atrophie  musculaire  est  prononcée.  La  dilatation 
des  vaisseaux  paraît  suivre  aussi  la  même  marche  que  la  sclérose. 
Partout  où  la  dilatation  anévrysmale  est  plus  accusée,  le  tissu 
eonjonctif  est  plus  abondant;  il  forme  de  grandes  nappes  où  il 
n'existe  plus  que  de  rares  faisceaux  musculaires  dissociés  et  atro- 
phiés {fîff.  i).  Dans  les  points,  au  contraire,  où  la  lésion  vasculaire 
est  moins  avancée,  les  faisceaux  musculaires  sont  plus  nombreux, 
et  le  tissu  conjonctif  moins  abondant.  Enfin,  au  niveau  de  l'inser- 
tion des  piliers  sur  le  ventricule,  c'estrà-dire  dans  les  points  où  il 
n'y  a  pas  de  dilatation  des  vaisseaux,  iî  y  a  toujours  de  la  scIéi*ose, 
mais  le  tissu  musculaire  y  prédomine.  Il  en  résulte  qu'il  y  a  un 
rappoi*t  évident  entre  la  sclérose  et  la  dilatation  anévrysmale  des 
vaisseaux. 

Quelle  est  celle  de  ces  deux  lésions  qui  a  débuté?  Il  est  probable 
que  c'est  la  sclérose  qui  a  dû  être  la  lésion  initiale,  car  on  la  trouve 
répandue  sur  tout  le  myocarde  du  cœur,  gauche,  même  en  dehors 
des  piliers  ;  elle  existe  sur  les  parois  de  ce  cœur.  Elle  est  plus  oïl 
moins  marquée,  suivant  les  régions  ;  mais  elle  n'en  laisse  aucune 
indemne,  tandis  que  la  lésion  vasculaire  n'existe  que  sur  les  piliers 
de  la  paroi  antérieure  du  ventricule  gauche.  Le  pilier  postérieur 
de  la  valvule  mi  traie  présente  des  tlots  de  sclérose  assez  avancée 
entourant  les  vaisseaux,  mais  ces  vaisseaux  ne  sont  pas  dilatés  ; 
c'est  la  seule  difféi^ence  qu'il  y  ait  entre  les  deux  piliers  de  la  vaK 
vule.  La  sclérose  existe  donc  indépendamment  de  la  dilatation 
anévrysmale  des  vaisseaux  et  paraît  l'avoir  précédée. 

C'est  la  sclérose  qui  a  amené  à  sa  suite  l'atrophie  musculairoi 
conséquence  forcée  de  la  myocardite  scléreuse.  C'est  encore  elle 
qui  parait  devoir  expliquer  le  modedeproductim  des  ti&évrysmesi 
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par  le  défaut  de  résistance  de  la  paroi  artérielle,  qu'elle  a  entnânée 
dans  notre  cas.  En  eflet,  elle  a  détruit  les  Qbres  musculaires  lisses 
de  la  tunique  moyenne,  comme  elle  a  détruit  une  partie  des  fais- 
ceaux musculaires  cardiaques.  Elle  a  respecté  plus  longtemps  la 
limitante  élastique  interne,  puisqu'on  la  retrouve  dans  la  plupart 
des  cavités  anévrysmales  ;  cependant  cette  limitante  a  Uni  par 
disparaître  à  son  tour  sur  certains  points,  puisqu'elle  manque  sur 
la  flgure  6.  Les  fibres  musculaires  ayant  disparu,  les  parois  arté- 
rielles n*ont  plus  été  capables  de  résister  à  la  tension  sanguine,  et 
elles  ont  cédé  en  se  dilatant  plus  ou  moins  régulièrement.  Sur  des 
préparations  microscopiques  d'autres  cas  de  myocardite  scléreuse 
que  nous  avons  entre  les  mains,  on  voit  également  la  sclérose 
attaquer  la  paroi  des  vaisseaux  et  commencer  à  détruire  leur 
couche  musculaire  ;  mais,  comme  cette  lésion  de  la  paroi  n'est  quà 
son  début,  il  n'y  a  pas  encore  de  dilatation  des  vaisseaux.  La 
paroi  artérielle,  privée  de  sa  tunique  musculaire  par  la  sclérose, 
est  refoulée  par  la  pression  sanguine,  comme  la  paroi  même  du 
cœur,  quand  elle  a  .perdu  ses  faisceaux  musculaires  par  myocar- 
dite scléreuse.  Il  se  produit  ainsi  un  phénomène  analogue  à  celui 
qui  se  passe  dans  la  dilatation  des  bronches  ;  le  cartilage  forme  le 
tissu  de  soutènement  des  bronches  ;  s'il  vient  à  être  détruit  par 
une  cause  ou  par  une  autre,  la  bronche  se  dilate.  Dans  les  artères^ 
c'est  la  tunique  musculaire  qui  est  le  principal  tissu  de  soutien  ;  si 
elle  disparait,  rien  ne  s'oppose  plus  à  la  dilatation  des  vaisseaux 
sous  rinfluence  de  la  tension  sanguine  intra-artérielie. 

La  sclérose  est  donc  la  première  lésion  qu'ait  présentée  ce 
cœur,  et  c'est  à  elle  qu'on  peut  attribuer  tous  les  autres  phéno  • 
mènes  pathologiques  qu'on  y  rencontre.  Mais  la  cause  même  de 
cette  sclérose  nous  échappe,  puisqu'il  s'agit  d'une  jeune  femme 
de  27  ans. 

Enfin  on  a  vu  que  le  cœur  était  hypertrophié,  l'hypertrophie  por- 
tant surtout  sur  le  ventricule  gauche.  Cette  hypertrophie  ne  parait 
pouvoir  s'expliquer  que  par  la  sclérose  et  les  lésions  qu'elle  a  pn> 
duites.  En  effet,  il  n'y  a  pas  de  lésion  d'orifice  ni  d'athéronie 
notable.  D'autre  part,  la  sclérose  des  piliers,  leur  pauvreté  en 
faisceaux  musculaires,  les  anévrysmes  qu'ils  renferment  et  la 
sclérose  des  parois  mêmes  du  ventricule,  ont  dû  rendre  difficile  le 
fonctionnement  de  ce  ventricule  et  y  amener  par  suite  une  certaine 
gêne  de  la  circulation.  Il  n'y  a  rien  d'étonnant  à  ce  que  le  ventri- 
cule se  soit  hypertrophié  pour  lutter  contre  cette  gène  circulatoire; 
d'ailleurs  aujourd'hui  on  connaît  bien  les  faits  d'hypertrophie  com- 
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pensatrice  dans  le  cas  de  myocardite  scléreuse.  Cette  hypertrophie 
a  demandé  un  certain  temps  pour  se  produire,  et  aucune  des 
lésions  qu'on  a  relevées  dans  les  autres  organes  ne  peut  en  être  la 
cause,  puisque  ce  sont  des  lésions  aiguës.  Le  foie  présentait  un 
ictère  grave  ayant  évolué  en  cinq  jours;  les  reins  n'étaient  atteints 
que  de  dégénérescence  graisseuse  aiguë  dépendant  de  Tétat  infec- 
tieux du  foie,  sans  trace  de  néphrite.  Ces  lésions  aiguës  n'ont 
aucune  relation  avec  les  lésions  essentiellement  chroniques  du 
cœur.  L'hypertrophie  dépend  donc  uniquement  de  l'état  du  cœur 
et  des  modifications  survenues  dans  sa  structure,  sous  l'influence 
d'une  myocardite  interstitielle  très  accusée. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XL 

Fîg.  1. 
Portion  moyenne  da  pilier  antérieur  de  la  valvule  mitrale  (oc.  l,obj.00de  Vërick). 

Fig.  2. 

Coupe  du  même  pilier  sur  un  point  plus  rapproché  de  la  naissance  de  ce  piller 
(oc.  1,  obj.  00  de  Vérick). 

Fig.  S. 

Fente  vasculaire  représentée  en  Fv  dans  la  figure  8  (oc.  1,  obj.  2  de  Vérick). 

Fig.  4. 

Cavité  anévrysmale  présentant  de  Tendartérite,  porUon  p  de  la  figure  2  (oc*  i, 
obj.  6  de  Vérick). 

Fig.  5. 

Pilier  de  second  ordre  de  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche  (oc.  1, 
obj.  00  de  Vërick). 

Fig.  6. 

Endartérlte  oblitérante  séparant  en  deux  une  cavité  anévrysmale  primitivement 
unique,  portion  p  de  la  figure  5  (oc.  1,  obj  2  de  Vérick). 

Eadoe.    Endocarde. 

F,  m.      Faisceaux  musculaires  cardiaques. 
T,  c.        Tissu  conjonctif  de  sclérose. 

A.  Cavités  anévrysmales. 

G.  8,       Globules  sanguins. 

K.  Petits  vaisseaux  peu  dilatés. 

F.  V.  Fentes  vasculaires. 

Endar,  Endartère. 

L,  e.  Limitante  élastique  interne. 
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NOTE  SUR  UN  CAS  DE  NEPHRITE  CHRONIQUE 
AVEC  SYMPTOMES  ANORMAUX 

(némorrhagies  multiples  a  forme  de  purpura  hemorrhagica  ; 
hystagnus  bilateral  ;  diphterie  terminale), 

Par  M.  J.  CrlRODE,  interne  des  hôpitaux. 


Les  néphrites,  affections  locales  au  début»  entrainent  rapide- 
ment, par  les  déperditions  d'albumine  et  la  rétention  de  déchets 
organiques  divers,  des  altérations  humorales  qui  créent  un  état 
général,  une  dysorasie  particulière,  maladie  de  tout  l'individu. 
Aussi,  depuis  que  les  travaux  de  Bright,  Rayer  et  la  génération 
contemporaine  ont  donné  tout  d'un  coup  à  la  pathologie  des  né- 
phrites une  importance  si  considérable,  n*est-il  pas  étonnant  qu'on 
ait  groupé,  autour  des  symptômes  purement  urinaires,  des  troubles 
secondaires  aussi  variés  par  leur  départ  que  par  leur  forme.  Sass 
compter  que  les  brightiques,  avec  un  sang  vicié,  une  nutrition  ra- 
lentie et  défectueuse,  n'opposent  qu'une  résistance  vitale  inférieure 
et  insuffisante  aux  causes  nocives  externes,  coatagionneUea  ou 
autres,  accumulées  en  particulier  dans  les  salles  d'hôpital. 

Le  fait  que  nous  rapportons  nous  a  paru  présenter,  à  titre  d'as- 
sociation morbide  secondaire  dans  le  cours  d'une  néphrite,  quelques 
particularités  dignes  d'être  soulignées.  Voici  d'abord  l'histoire  de 
notre  malade  : 

Observation.  —  Charles  Porstbauer,  S  ans,  entre,  le  21  mai  1884,  à 
l'hôpital  Trousseau,  salle  Barrier,  lit  û<>  8. 

Antécédents, — L'enfant  est  né  à  Paria.  8e«  i»ère  et  mèrOf  originaires 
d^Alsace,  sont  d^une  bonne  santé.  Trois  antres  enfants  bien  portants. 

Nourri  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  15  H>oi8.  Le  sevrage  et  la  denti- 
tion opérés  sans  accident.  Rougeole  à  4  ans.  A  6  ans,  kérato- conjonc- 
tivite intense,  survenue  primitivement  et  spontanément.  Pas  d'autre 
accident  à  caractère  strum  eux. 
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Débui.-'''Qain%e  jours  avant  rentrée, pâleur»  fatigae,  diarrhée.  Presque 
en  môme  temps,  douleur  dans  Toreille  droite,  tension,  quelques  batte- 
ments, et,  après  quelques  jours,  écoulement  de  pus  suivi  de  soulage- 
ment. La  veille  de  l'entrée,  apparition  de  taches  purpuriquea  sur  les 
avant-bras,  les  jambes,  les  pieds,  la  paume  des  mains.  Ua  peu  d'épi&- 
taxis. 

Etat  actaeL — L'enfant  paraît  bien  conslitué,  d'une  forte  taille  pour  soa 
âge,  les  masses  musculaires  pourtant  médiocres.  Le  teint  est  généra- 
lement pâle,  mat.  11  existe  un  peu  de  bouffissure  de  la  face.  Sur  toute 
la  surface  du  corps,  sauf  à  la  tète»  éruption  de  taches  purpuriques  dis- 
séminées, plus  confluentes  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds. 
Largeur  des  taches  de  1/2  millimètre  à  2  centimètres  1/2.  Contour 
assez  net,  irrégulier  festomié.  Forme  généralement  arrondie.  Surface 
lisse.  Pas  d'empâtement  de  la  peau.  Pas  d*œdème  des  membres.  Aucun 
phénomène  subjectif  directement  rattachable  à  l'éruption. 

Langue  grisâti*e.  Anorexie.  Nausées.  Diarrhée  nettement  mélangée 
de  sang.  Pas  de  coliques,  exploration  de  Tabdomen  négative. 

Urines  as^ez  abondantes,  pâles.  Les  réactifs  ordinaires  dénotent  la 
présence  d'une  très  forte  proportion  d'albumine.  L*examen  microsco- 
pique du  dépôt  démontre  Texistence  de  débris  cellulaires,  de  nombreux 
globules  sanguins  et  de  quelques  cylindres  granuleux. 

Appareil  respiratoire  sain.  Cœur  normal,  un  peu  agité.  Po»jJs  â  120, 
dépressible.  Température  hier  soir,  SS^S;  ce  matin  apyrexie. 

Douleurs  lombaires  vagues.  Exploration  de  la  région  désagréable 
plutôt  que  douloureuse. 

Intelligence  nette.  Sommeil  bon.  L^acuité  visuelle  est  faible  et  parait 
avoir  été  toujours  telle.  La  lecture  n'est  guère  plus  facile  à  10  centi- 
mètres qu'à  30.  La  cornée  porte  de  chaque  côté  une  petite  taie  bien 
limitée,  excentrique,  touchant  au  bord  sclérotical.  Rien  d'anormal  du 
côté  des  muscles  oculaires. 

Diarrhée  peu  intense.  Pas  de  douleur.  Pas  de  signe  actuel  de  perfo- 
ration du  tympan.  Acuité  auditive  bonne  et  égale  des  deux  côtés.  Pas 
de  vertige, 

22-30  mai.  Persistance  de  la  diarrhée  avec  selles  méléniques.  Evo- 
lution ordinaire  de  la  première  éruption  purpurique.  Plusieurs  poussées 
successives  à  caractères  analogues.  Teint  encore  plus  blafard.  Mu- 
queuses décolorées.  Pouls  petit.  Apyrexie. 

Ijuia.  Diarrhée  abondante  incolore*  Très  forte  albuminurie.  Erup- 
tion purpurique  en  disparition.  Quelques  excoriations  aux  coudes  et 
aux  talons. 

10  juin.  Nouvelle  éruption  aux  genoux,  au  dos  des  mains  et  des 
pieds.  Sang  reparu  dans  les  selles. 

25  jnia.  ŒdÀme  des  pied»  et  du  bas  de  la  jambe.  Face  bouffie. 

9[i  JaiiL  HéaaluM  moiiMej  mai»  eepeaéni  appcéoîafelo  à  rexenieB: 
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direct  sitôt  après  rémission.  Le  scrotum  sUnfiltre.  Ecoulement  par 
Toreille  presque  supprimé. 

15  juillet.  Poussées  irrégulières  d'hématurie.  Diarrhée.  L'enflure  a 
gagné  le  tronc.  Œdème  blanc,  mou,  presque  tremblottant  aux  membres 
inférieurs,  indolent.  Pas  de  nouvelle  poussée  purpurique.  Otite 
guérie. 

iS  JuUk^t.  En  approchant  du  malade,  on  est  frappé  de  l'existence 
d*un  nystagmus  bilatéral,  continuel,  rapide,  horizontal,  non  absolu- 
ment rythmique.  Deux  oscillations  par  seconde.  Le  désordre  augmente 
quand  on  fait  fixer  un  objet  :  il  persiste  après  l'occlusion  des  pau- 
pières. Rien  d'anormal  à  Texploration  extérieure  de  Tappareil  oculaire. 
A  l'examen  ophtalmoscopique  pratiqué  à  grand  peine  :  fond  de  l'œil 
très  pâle,  papille  très  difficile  à  fixer,  tranchant  à  peine  sur  le  voisi- 
nage, à  contour  très  vague.  Milieux  normaux  en  apparence.  La  vue 
ne  paratt  pas  plus  basse  qu'avant  l'apparition  du  symptôme,  la  lecture 
n'est  pas  plus  gênée. 

Août,  L^œdème  se  généralise,  modérément  intense.  Pas  de  nouvelle 
hémorrhagie.  Quelques  vomissements.  Diarrhée  persiste.  Albumi- 
nurie, nystagmus  de  même. 

Septembre.  Anasarque  augmentée.  Un  peu  de  bronchite.  Herpès  de 
la  narine  droite,  gratté,  excorié.  Un  ganglion  gros  et  douloureux  sous 
l'angle  de  la  mâchoire  de  ce  côté.  Douleurs  vagues  et  fugitives  du 
bras  droit. 

Acuité  visuelle  diminuée.  Il  a  semblé  exister  pendant  quelques 
jours,  un  peu  de  parésie  du  facial  inférieur  à  droite  ;  bouche  faible- 
ment déviée  à  gauche  quand  le  malade  parle. 

Octobre,  Albuminurie  diminuée.  Oscillation  de  la  diarrhée.  Ana- 
sarque en  décroissance. 

2  Dovembre.  Diarrhée  persistante  depuis  trois  jours.  Céphalalgie, 
alternatives  de  torpeur  et  d^agitaiion  maniaque.  Douleurs  erratiques 
assez  vives  en  différents  points  du  corps.  Œdèmes  diminués. 

SO  novembre.  Diarrhée  persistante  et  vomissements  par  intervalles. 
Face  encore  un  peu  bouffie,  mais  ailleurs  œdème  presque  totalement 
disparu.  Membres  amaigris.  Peau  sèche,  rugueuse,  ridée.  Desqua- 
mation furfuracée.  Paresse  intellectuelle.  Le  nystagmus  persiste 
avec  les  mêmes  caractères.  Albuminurie  de  nouveau  très  abon- 
dante. 

4  décembre.  Malade  continuellement  assoupi.  Intelligence  de  plus 
en  plus  déprimée.  Vomissements,  diarrhée.  Œdèmes  disparus.  Re- 
froidissement. 

10  décembre.  Torpeur  demi -comateuse.  Narines  rouges,  excoriées 
pendant  la  nuit  ;  assez  forte  hémorrhagie  ayant  nécessité  un  bandage 
compressif  maintenant  des  rondelles  d'amadou. 

15  décembre.  Les  excoriations  nasales  sont  recouvertes  d'une  fausse 
membrane  grisâtre,  qui  envahit  les  cavités  nasales  et  les  obstrue  presque 
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complèiemeni.  Jetage  abondant.  Le  malade  respire  exclusivement  par 
la  bouche.  Insomnie,  agitation  nocturne.  Môme  état  du  nystagmus  et 
des  urines. 

19  décembre.  Coryza  augmenté,  écoulement  très  fétide.  Diarrhée 
involontaire;  forces  très  déprimées.  Albuminurie  intense.  Membres 
desséchés. 

2â  décembre.  Torpeur  moindre,  le  malade  accuse  un  peu  de  mal  de 
gorge.  Isthme  tuméfié  et  rouge.  Petite  fausse  membrane  blanche  sur 
chaque  amygdale,  étendue  le  soir  en  large  plaque.  Apyrexie.  Respi- 
ration laborieuse,  inspiration  accompagnée  d'un  bruit  pharyngien  à 
caractère  un  peu  serratique.  Tendance  au  tirage.  Voix  très  craillée. 
Anxiété.  Pas  de  toux.  Le  malade  est  transporté  au  pavillon  Bre- 
tonneau. 

23  décembre.  Isthme  du  gosier  tapissé  d'une  fausse  membrane 
épaisse,  adhérente.  Les  signes  d*obstruction  laryngée  sont  aug- 
mentés. Tirage.  Assoupissement.  Cyanose.  Refroidissement.  Pouls 
filiforme  à  110.  La  voix  est  éteinte.  Pas  de  selles,  pas  d*urines.  Ex- 
ploration du  cœur  et  du  poumon  négative.  La  trachéotomie  est  jugée 
absolument  coutre-indiquée.  Dans  la  soirée,  coma  et  asphyxie.  Mort 
dans  la  nuit. 

Autopsie.  — <  Encéphale  et  méninges.  -^  Dure-mère  plus  adhérente 
sur  les  côtés  de  la  gouttière  longitudinale.  La  cavité  arachnoïdienne 
contient  une  quantité  très  notable  de  sérosité  incolore.  Espaces  sous- 
arachnoïdiens  remplis  et  gonflés  par  un  liquide  grisfttre  presque  géla- 
tîniforme.  Pie-mère  pftle,  lavée,  se  décortiquant  facilement. 

Substance  nerveuse  d'une  mollesse  élastique,  très  pftle.  La  superficie 
des  circonvolutions  ne  présente  aucune  particularité  notable,  spéciale- 
ment au  niveau  des  régions  motrices,  et  au  pli  courbe  des  deux  côtés. 
A  la  coupe,  différence  de  coloration  des  substances  blanche  et  grise 
moins  tranchée.  Aspect  anémique  luisant.  Beaucoup  de  sérosité  sur  la 
coupe,  et  rares  gouttelettes  do  sang  louche  qui  y  diffusent.  Cavités 
ventriculaires  légèrement  dilatées,  leurs  parois  intactes. 

Poids  total  de  l'encéphale,  1119  grammes. 

Cœur.  —  Hypertrophie  portant  surtout  sur  le  ventricule  gauche. 
Poids  225  grammes.  Flaccidité.  Teintes  pftles  du  myocarde.  Cavités 
dilatées  et  moulées  par  des  caillots  en  partie  flbrineux. 

Péricarde  lavé  ;  120  grammes  de  sérosité  claire. 

Larynx,  —  Fausse  membrane  peu  consistante  tapissant  toute  la 
cavité  laryngienne.  Les  replis  ary-épigloltiques  sont  triplés  d'épaisseur; 
coupe  grisfttre  donnant  à  Texpression  une  matière  gélatiniforme.  Dans 
la  trachée,  rougeur,  boursouflement  de  la  muqueuse,  pas  de  fausses 
membranes. 

Poumons.  -~  Œdème  presque  généralisé  ;  on  peu  de  congestion  aux 
bases.  A  chaque  sommet,  petit  noyau  caséeux  autour  duquel  sont  disse* 
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mioés  12  à  15  tubercules  crus  du  volune  d'un  petit  pois.  Adhérences 
pleurales  anciennes  des  deux  côtés,  prédominantes  au  sommet.  Ëochy- 
moses  punctiformes  sous  la  plèvre  viscérale. 

Tube  digestif.  —  Le  pharynx  ne  conserve  plus  trace  du  processas 
diphtérique.  Estomac  dilaté,  extrêmement  ramolli.  Dans  la  fin  de  Tin- 
testin  grêle,  zone  violacée  et  arborisation  vasculaires  qui  contrastent 
avec  l'aspect  lavé  de  l'ensemble  de  la  muqueuse.  Le cœcum  est  pourvu 
d*un  méso  très  large  qui  permet  dele  mobiliser  sans  tiraillement  jusque 
dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Psorentérie  du  gros  intestin. 

Foie.  —  Poids,  850  grammes.  Consistance  faible.  Périhépatile  à  la 
convexité.  Coupe  humide.  Coloration  brun  sale  uniforme.  Lo  violet 
d^aniline  et  la  teinture  d'iode  ne  donnent  pas  la  réaction  amyloïde. 
Vésicule  très  ratatinée. 

Hâte.  —  Poids  85  grammes.  Consistance  ftâble.  Coloration  violet 
noir.  * 

Heins.  —  Poids  à  droite  90  grammes,  à  gauche  85.  Séparation  facile 
de  la  capsule  adipeuse  œdémateuse.  Coloration  très  pâle.  Consistance 
mollasse.  Décortication  facile.  Coupe  peu  humide.  Substance  corticale 
grisâtre  épaissie.  Dans  les  pyramides,  alternatives  de  stries  pâles  et 
violacées,  coloration  générale  assez  brane.  Vessie  vide,  rataiinée,  ne 
dépassant  guère  k  volume  d'une  noix,  à  parois  très  épaisses. 

Examen  microscopique.  —  Le  raclage  à  frais  des  granulations  pul- 
monaires, et  l'examen  par  la  méthode  d'Ehrlich^  dénotent  la  présence 
des  bacilles  caractéristiques. 

De  petits  fragments  du  rein,  du  foie,  du  cœur  sont  traités  par  alcool 
à  1/3,  gommCi  alcool. 

Beins.  •*-  U  exista  des  altérations  avancées  do  n^hrite  dUTuBe. 
L*épithélium  des  tubes  contournés  est  tombé  par  places  ou  rédaii  à  un 
liséré  de  matière  granuleuse  dans  laquelle  sont  dissémiiiiés  des  noyaux 
qui  fixent  mal  les  laatières  colorantes.  Parfois  les  contours  caUulaires 
sont  restés  assez  nets,  ainsi  que  les  noyaux,  mais  les  oellules  sont  gon- 
flées et  la  lumière  du  tube  est  réduite  à  une  fente  étoilée.  La  cavité  des 
tubes  contient  généralement  un  détritus  granuleux  et  en  plusieurs  points 
de  petits  groupes  de  globules  sanguins.  Quelques  glomérules  paraissent 
absolument  normaux.  Sur  d*autres»la  capsule  de  Bowmann  est  épaissie 
et  transformée  en  anneau  lamellaire  sdéreux  qui  étouffe  le  glomérule. 
Parfois  enfin,  le  tout  est  réduit  à  une  tache  arrondie  pâle,  d'aspect 
fibreux,  avec  quelques  rares  noyaux,  avec  la  cavité  capsulaire  complè- 
tement disparue.  Il  existe  un  degré  notable  d'inflammation  interstitielle 
avec  amas  disposés  en  traînées  ou  en  plaques  d'ëlénents  ronds  ou 
tendant  à  Torganisation  fibreuse.  Dans  la  substance  pyramidale,  les 
tubes  sont  peu  altérés;  entra  eux^  taninées  de  oaUnles  enbcyottoaires; 
Yaiaseaax  largos  et  gorgé»  dst  g^hwla»  fwngninft  Ni  la^ékéflieiitft  ^i- 
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ihëlûoix,  ni  les  parois  vasculairea  ne  donnent  la  réaction  amyloïde 
avec  le  violet  de  méthylaniliiM  ou  U  solution  iodo^iodurée* 

Foie.  —  Les  lobules  sont  normaux  ;  cellules  hépatiques  faiblement 
colorées.  La  seule  altération  qui  nous  a  paru  exister  consiste  dans  un 
léger  degré  d'irritation  des  gros  canaux  biliaires,  dont  répithëlium 
cylindrique  est  gonflé  en  voie  de  desquamation,  et  dont  la  paroi  semble 
un  peu  épaissie  par  points,  surtout  la  couohe  sous-épithéliale  qui  pré* 
sente  des  boursouflures  irrégulières  donnant  à  la  lumièire  du  tube  un 
aspect  étoile.  Les  espaces  portés  sont  généralement  élargis.  Pas  d'aU 
tération  graisseuse  ou  amyloïde. 

Cœur.  -<-  Les  fibres  musculaires  paraissent  normales.  Il  n'existe  pas 
de  myocardile  soléreuse  dans  la  paroi  ventriculaire  (les  piliers  n'ont 
pas  été  examinés).  Quelques  groupes  de  vésioules  adipeuses  inter- 
musculaires. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  aux  détails  cliniques  ou  anato- 
miques  qui  caractérisent  le  fait  précédent  en  tant  que  néphrite. 
Nous  ne  voulons  pas  davantage  faire  plus  que  signaler  la  marche 
des  hydrapisies,  la  disparition  progressive  de  Tanasarque  à  l'ap- 
proche du  dénouement,  et  le  dessèchement  progressif  du  malade. 
Quant  à  la  diphtérie  terminale,  elle  est  facile  à  expliquer  (quoique 
les  cas  de  développement  intérieur  soient  exceptionnels),  par  les 
conditions  de  l'hygiène  hospitalière,  et  surtout  la  nature  du  ter- 
rain. On  se  rappelle  l'introduction  du  micro-organisme  diphtérique 
par  une  excoriation  nasale,  et  son  cheminement  progressif  et 
continu  par  les  voies  de  Tair,  qu'il  affectionne  si  singulièrement;. 
Laissant  de  côté  ces  faits  banab,  nous  ne  voulons  souligner  que 
les  deux  particularités  qui  nous  ont  paru  sortir  du  cadre  sympto- 
matique  habituel  des  néphrites  chroniques  :  les  hémorrhagies  mul- 
tiples, le  nystagmus. 

1®  Les  ouvrages  classiques  et  les  articles  des  dictionnaires  trai- 
tant du  mal  de  Brîgbt,  ne  parlent  qu'incidemment  des  hémorrha- 
gies dans  le  cours  de  la  néphrite  albumineuse,  surtout  du  purpura 
hemorrhagica  brightique.  D'autre  part,  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur 
les  purpuras,  dans  les  dernières  années,  ne  mentionnent  guère  sem- 
blable association.  Lasègue  [parle  bien  (Ardu  gén.  de  méd.^  1877) 
de  cas  de  purpura  avec  jambes  œdématiées;  mais  cet  œdème  »  est 
d'une  dureté  toute  spémale,  qui  ne  se  laisse  pas  déprimer  sous  le 
doigt;  la  pressu»  y  est  douloureuse  ».  Du  reste»  il  s'agit  de  pur- 
pura scorbutique,  où  ces  gonflements  ont  une  signification  à  part. 
Lasègue  ne  mentionne  paa  la  comoîdeDoe  de  l'albuminnrie» 
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Hardy  n*est  pas  plus  explicite  {Purpuras,  dicL  Jaceoud,  t.  XXX, 
1881,  et  Traité  des  maladies  de  lapeau^  1886.) 

Du  Castel  {Tb,  ag,j  1883)  parlant  du  purpupa  cachectique,  le 
signale  dans  le  cours  d'affections  des  reins,  où  il  se  développerait 
tard  c  à  une  époque  où  le  patient  est  arrivé  à  un  degré  de  cachexie 
avancée  ».  Les  cas  auxquels  il  fait  allusion  ne  paraissent  compor- 
ter d'ailleurs  que  des  hémorrhagies  cutanées. 

Merklen  émet  une  opinion  semblable.  (Gaz.  bebd,^  1883.) 

Rougon  a  rapporté  (Union  médicale,  1883)  un  cas  grave  du  pur- 
pura hémorrhagica,  dans  lequel  il  signale  des  urines  albumineuses; 
mais  les  urines  contenaient  aussi  de  la  fibrine  et  beaucoup  d'hé- 
maties, on  était  en  pleine  période  d*hématurie.  Ce  fait  a  donc  une 
signification  différente. 

A.  Mathieu  (Tb.  doct,,  .1883),  classant  les  purpuras  hémorrha- 
giques  de  cause  générale,  cite  le  mal  de  Bright  comme  élément 
étiologique.  Du  reste,  aucune  des  nombreuses  observations  qu'il 
rapporte  ne  parait  correspondre  à  un  cas  de  néphrite. 

Nous  n'avons  trouvé  mentionné,  dans  nos  recherches  d'ailleurs 
fort  incomplètes,  qu'un  seul  travail  qui  se  rapporte  au  fait  que  nous 
avons  signalé. 

En  effet,  S.  Gee  a  publié  dans  Sl-Bartbolom.  bosp.  reports, 
1881  c  trois  cas  de  purpura  dans  le  cours  de  la  néphrite  chronique 
chez  les  enfants  ;  association  d'hématurie  dans  un  des  cas,  déve- 
loppement du  purpura  presque  toujours  sous  Tinfluence  d'une 
diarrhée  intercurrente.  >  Il  suffit  de  se  reporter  à  notre  observa- 
tion pour  voir  qu'elle  ressemble  sur  beaucoup  de  points  aux  faits 
décrits  par  S.  Gee.  Cependant,  nous  devons  faire  remarquer  que 
chez  les  malades  cités  par  l'auteur  anglais,  la  néphrite  était  nette- 
ment antécédente,  et  les  hémorrhagies  développées  sous  l'influence 
de  la  dyscrasie  brightique  lentement  arrivée  à  son  summum.  Chez 
notre  malade,  le  purpura  hémorrhagique  était  pour  ainsi  dire  ini- 
tial ou  très  précoce.  Cette  particularité,  ajoutée  aux  symptômes 
généraux  éprouvés  par  notre  malade  au  début,  seraitrelle  de  nature 
à  faire  suspecter  quelque  état  infectieux,  cause  de  néphrite  et 
d'hémorrhagies,  notre  cas  se  rapprochant,  par  exemple,  d'autres 
dermatoses  avec  symptômes  rénaux,  en  particulier  les  érythèmes 
polymorphes?  Quoique  ce  dernier  groupe  morbide  comprenne 
l'albuminurie  au  nombre  de  ses  troubles  concomitants  les  plus 
constants,  que  '^cette  albuminurie  puisse  vraisemblablement  dégé- 
nérer parfois  en  mal  de  Bright  chronique  (comme  le  prouve  un 
fait  que  nous  suivons  depuis  deux  mois  à  l'hôpital  Saint-Louis^, 
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nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse  répondre  à  cette  question  autre- 
ment que  par  la  négative.  En  tout  cas,  nous  laissons  aux  faits  à 
venir  et  à  des  observateurs  plus  compétents  de  trancher  la  ques- 
tion ;  et  nous  admettons  une  néphrite  chronique  compliquée  de 
purpura  hémorrhagique. 

2^  Le  nystagmus  n'est  guère  plus  mentionné  dans  l'histoire  du 
mal  de  Bright;  mais  il  ne  nous  parait  pas  difficile  d'en  interpréter 
le  développement  dans  le  cas  qui  nous  intéresse.  Nous  élimine* 
rons  d'abord  un  point  d'ordre  secondaire.  En  effet,  quoique  les 
expérimentations  de  Cyon  {Acad.  deMédec.y  1876),  les  observations 
cliniques  de  Ravaud  {Th.  doct,^  1877),  de  Pfliiger  et  Schwabach, 
(Deutsche  Zeitschritt  fur  prakiische  medicin,  1878),  aient  établi 
l'existence  d'un  nystagmus  symptomatique  des  maladies  de 
Toreille,  on  admettra  sans  peine,  que  chez  notre  malade  les  acci- 
dents auriculaires  n'ont  pas  eu  une  importance  suffisante  pour  ex* 
pliquer  le  symptôme  que  nous  rappelons.  Nous  avons  signalé 
l'absence  de  lésions  cérébrales,  en  particulier  de  l'écorce  et  du 
pli  courbe.  Mais  il  existe  une  autre  interprétation,  un  élément 
pathogénique  autrement  essentiel  et  suffisant,  nous  voulons  parler 
des  lésions  oculaires  :  opacités  cornéennes,  dépigmentation  du  fond 
de  Tœil,  rétinite  urémique.  Les  altérations  cornéennes  n'ont  pro- 
bablement joué  aucun  rôle,  car  elles  étaient  excentriques,  peu 
étendues,  et  très  antérieures  à  l'apparition  du  nystagmus.  Au  con- 
traire, les  lésions  profondes  et  l'amblyopie  qui  les  suivait,  nous 
paraissent  être  la  véritable  cause  à  invoquer.  Notre  cas  appartient 
à  l'histoire  du  nystagmus  chez  les  amblyopes,  et  la  théorie  visuelle 
proposé  par  Arlt  {Die  Krankheiten  des  Augen.  Prag,  1868),  lui 
est  nettement  applicable.  Le  symptôme  s'est  développé  à  la  suite 
et  par  le  fait  de  l'exagération  d'une  amblyopie  ancienne,  au  mo- 
ment ou  l'exercice  de  la  vision  a  rendu  nécessaires  Teffort  et  un 
surcroît  de  travail  attentionnel. 

En  résumé,  la  dyscrasie  du  mal  de  Bright  doit  être  rangée 
parmi  les  causes  susceptibles  de  produire  une  forme  de  purpura 
hémorrhagique  secondaire.  D'autre  part,  les  altérations  oculaires 
qui  suivent  la  néphrite,  peuvent  s'accompagner,  à  un  moment  de 
leur  évolution,  d'un  nystagmus  qui  a  sa  condition  pathogénique 
immédiate  dans  l'amblyopie  albuminurique. 
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mann,  14.  —  Élude  détaillée  do  quelques  points,  14-30. 

A.  L'hypertrophie  est  un  fait  primordial,  elle  est  constante,  primitive,  considé- 
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la  —  de  Laënnec,  phase  discutable  pour  Charcot,  Cornil  et  Ranvier,  32.  — 
Interprétation  des  faits  de  gros  foie  étiquetés  première  phase  de  — atrophique, 
33.  —  Existence  d'altérations  cellulaires,  et  leur  rôle  diagnostique,  34. 

ArCH.  DB  PHTS.,  3*  SÉRIE.  —  IX.  33 
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B.  —  bypertrophiqut  graisseose.  Gros  foio  lisse  janoe.  Sclérose  bireineiiM. 
Dégêné rcscenco  graisseuAo  presqae  «ni^orine  (Huliuel,  ISabourio,  «le.,  etc^»  3ô. 

G.  —  hyperlrophique  da  diabè le  sucré.  Cellules  infiltrées db  pt|liMiit  noir  (GMttf- 
fard,  Lelulle,  Hanoi),  35. 

D.  Foie  paluêire.  Inflltraiion  pigmeataire  difHise.  ÉTolaiion  ilmlaiain»)  et  proli- 
fération eonjoneiive  aboiltissani  à  la  *-»  (kelsrfa  el  Kieoer)>  33. 

El  -^  Syi^hftlll  itie.  Dilpo&itfoit  rubahhée  (Hnyëili)  tfii  tinn  d»  sdcho^e.  Pctiles 
giSlllba«.s  danê  CCS  travées.  Cellules  graisseuses,  ^Y.  —  Ëiplicatlon  dcâ  fij^ures 
flèft  plaAcheè  t  à  i?,  dl. 

Qmtuf%  Vay.  AmATftfHa/e. 

Colorattls.  ^ur  les  effets  physiologiques  4e  dettx  *- rouges  aEoifiics  ttts  eln- 
plojrés  poar  colorer  les  lubsiaoces  alimentaires,  dM-S9d. 

BfHm^l/kê,  3S6>-^.  —  Ctimmeiit  la  ifobstion  del  —  ihtéf«àse  lltyfriêde,  ^. 
^  De  IMntfOdUHion  des  boiltetir^  d*ahi1itiè  t\  en  pt-ëmier  de  ta  fuchsine,  357. 
^  fiUè  l^eut  être  Arlênliralte.  Gibnet  et  Berjtet>On  afflrhient  6bii  fnhocniU  quand 
IbII»  èlt  pui-e,  33lr.  ^  Conclusions  opposera  de  FelU  et  ftitter  ;  leur  critique,  338. 
i^  Éba\ïchB  d*unB  enqoéle  par  le  comité  d*hygièhe,  Wurlt,  FaùVel,  Proust,  etc. 
Afeifaerches  de  Sou^nkalb,  Bulenborg  et  Kohi.  Caractère  hàtif  de  leurs  conclu - 
'siotts  (&  rapprocher  dés  tonclusioni  db  tat^dieù  et  'Roussia  SU'r  la  coratline 
ftehvfcrèccs  {jai-  Landrin),  i39.  —  Trâvàut  ée  Pbincafré.  IttSùrtlsadce  Je  dêflni- 
tibttS  précises,  360.  —  NbuTt^lte  ^éHe  de  recherches  aVec  la  dêcouvei'te  des  — 
azo-dcHVés,  et  retti-  inlt'Otiuction  dans  Vindustrie  élémentaire.  Faits  do  t'ahst. 
Prohibillon  prudettté  avant  tonte  extiêriehéb  décisive,  par  lèshygiénisleâ,  Gao- 
ii'éf,  Wttrli,  3Bi.  —  ReDscij^nemehts  ihslitn^^nnis  fbUi'bis  par  Lewcn  et  Dra- 
|ehdbï*rf,  362.  —  TVavail  plbs  complet  de  CaicnruVe  et  Lépine  sur  diters — 
atoït^ués  SUlfo-fconJugtiéS.  ËxpéHehces  Sur  le  chien,  lé  porc,  Wibmme.  Lcora 
èbAclusibtts,  363.-  Innocuité  deS  — Shlfo-cobJoguéS  et  SodifieS,  364.  —  Ëxt«n- 
fciôb  de  cette  Ibi  to!ticolo^i(}\iéà  d*autk*es  Substances,  pal-  exemple  la  strychnine. 
Dédiictions  pratiques  de  Caisetieuve  tt  Lépine,  3BI.  —  fiul  des  aulebh».  Épuiser 
tbtiS  IfeS  edtcS  de  rckt)érimemâlldh  tJhysibbjîiquo  sur  quelque?»  types  do  —,365. 
—  tîhoix  dbs  subslano'S,  lénr  fol-mule  thimiquo,  365.  —  IUclliode  générale 
'em)»îbytô  pal-  les  autcui-s,  doses,  mode  d'absorptioH,  cludc  des  effets,  3<i6. 

1.  Hecherchet  tur  Vintoxicalion  aiguë,  366-377. 

A'.  Intoktcatiotk  pbr  rintrodttetfôfl  de  dosel  nasSlVèl  de  -^  dariS  le  tol-reht  tir- 
feuUtoiré^  366.  ^  Recherché  de  la  doèe  nlulrtV)ile;  If>]ecUÀtl  iAtrà-teineuse  aVcc 
Teau  salée  bbmme  véhicule  di)  —,  367 .  i— Expérience  I-,  cbIbHiliott  de  hlpeeu, 
HeS  ttiuqo«usee\  dei  sécrétibUs.  Sàlivattoili  Rësistanee  edi>Sid^able  de  lÀtti- 
mal,  d68.  ^  Expérietace  II.  Hodificatloaé  ahftMttteé.  Ibrt  HîtàMèft  api^  Ittjéc- 
llbti  de  dbses  ènoniies,  368.  —  Déductions  iilrées  de  ces  d^uk  faits,  389. 

B.  Effets  des  injections  intra-veincuses  de  —  sur  le  cœuf  et  la  circulation,  eV  sur 
la  respiration.  Clioix  des  injections  intra-VascOlail-és.  Méthode  gfàphique,  369i 

1^  Efiels  sur  le  cœur.  Le  —  agit  coiume  un  scc^atif  du  cbenr  jusqu'au  moment 
oti  la  vie  est  menacée.  La  Systole  s'affaiblit  progressivement,  ';i70. 

2*  Effets  sur  la  pression  artérielle.  Phase  initiale  d'augmeniatioa.  Pais  phase 
d*oscilialioa  ;  enfin  abaissement  final  eontina,  malfré  raafneutattoD  da  la 
massd  du  sang.  Action  vaso-dilatatrice,  371. 
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3*  Effots  sur  la  respiration,  374.  —  Acccléralion  au  début,  i  la  fia  grandes  oscil- 
lations comme  fréquence.  L*ampleur  des  respirations  augmente  aussi  au  dé> 
but,  375;  elle  diminue  &  la  fin  avec  quelques  oscillalions  cependant,  affaiblis- 
sement plus  marqué  des  puissances  inspiratrices,  376.  —  tlésumé,  376.  — 
Graphiques  comparatifs,  370'>379. 

C  Comparaison  des  injections  de  -^  en  dissolution  dans  l'eaii  salée  et  d'un  égal 
volume  d>an  simplement  salée,  377.  —  L'animal  ne  meurt  pasi  Tension 
artérielle  et  nombre  des  pulsations  augmentés  jusqu'à  la  fin  de  Texpériencc. 
Ralenlissement  continu  de  la  respiration,  379. 

Di  Comparaison  des  effets  du  —  avea  ee«x  ûeè  Injections  inira^feinMlns  do 
sulfate  de  potasse  mêlé  à  Teau  salée,  380»  —  Intérêt  de  eette  rvcherehé  à  onuso 
du  rôle  du  sulfate  de  potasse  dans  les  Tins  plâtrés,  380.  *^  An  début,  eœur 
agité;  respiration  présipilée,  faible  et  entrecoupée;  tension  nnériene  élevée 
puis  oscillante.  Pins  tard,  exagération  ou  inlertersion  de  tes  tnmbles.  Puis 
arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration,  380.  —  C'est  le  sulfate  de  potasse  ^ui  est 
en  cause,  381. 

B.  Influence  des  Ihjéctiqns  inlra-veinctlses  do  —  sûf  lés  combasUoils  irespira- 
toires,  381.  -^  Principe  de  U  méthode  employée,  ^i, 

a.  Dotageê  des  gaz  du  sang.  Première  expérience.  Analyse  du  sang  artériel  et 
vineux  avant  et  après  rinJbCiion  du  -•  ,  38S.  -^  Cr)mparaisOtt  dos  n^suV- 
tats,  383.  •—  Diminution  Insf^nifiaut')  de  Thèmatose,  984.  —  Deuit6me  etpô- 
hence  sur  nn  grès  animal»  même  résultat,  384. 

b.  Examen  de»  urines,  f  roisicroe  expérience,  dosage  de  Turée  avant  et  après 
Tabsorplion  du  —  ,  383.  —  Pas  de  modification,  386.  —  Recherches  des 
modifications  des  —  snlfo-conjugués  dans  Tcconomie;  quatrième  expérience. 
L*absence  do  modification  des  sulfates  de  Turlne  montre  que  les  —  ne  se 
ftutfoconjuguent  pas  davantage,  3S7. 

U^  ièeekertkes  nur  tintûticktion  ekttmiqnê,  387-390.  *-  Ëxpéfiett^el  Mit  !«%  effets 
4»  rinKesiion  pi\>lon|ée  de  matière  colorïtnte.  Première  ctpctt^nce,  suf  le 
^ore^  98Î.  -^  Uanimal  M  développe  fêgu fièrement.  Atitopsie  de  tom  point 
négatite^  388^  ^  Di^uxlëme  et  IrolSièkttt  expéHettces  sttr  de  jettDeS  tShiehft,  389.— 
Réeultati  parallèles,  390w 

tonelusiom.  Innocuité  des  deux  ^  azoïquesi  par  rapporta  des  substances  salines, 
comide  le  sulfate  de  potasse  dont  on  se  préoccupe  moins,  390.  —  Déductions 
légitimes  de  ces  recherches,  au  point  de  vne  de  Thygiêne.  Elles  confirment 
celles  du  travail  antérieur  de  Cazcneuve  et  Lépine,  301.  —  La  liste  des  —  uti- 
lisables dressée  par  Wurti  était  une  liste  d^attente»  Les  recbercbes  des  auteurs 
contribueront  à  la  faire  réviser,  393. 

btlàUitlbiis  IbrottclilqiBes.  Nouvelles  recherches  sur  la  pathegénie  des  •-  et 
les  broncho-pneumonies  qui  les  accompagnent,  39^6.  —  Rappel  d'un  trairail 
antérieur  de  l'auteur  sur  ce  point,  39.  ^  Faits  de  Dallidet,  Hanoi  et  Gilbert, 
3î). 

0#iere«fioH,  40.  ^  iQlîniqilemeotv  j^l-ande  1tnal«>gié  «tvee  la  pht^iMé .  t&fncV^rc 
^lus  disiinctif  rie  l>xpectoratiott.  Pas  de  bacilles,  40. 

Xàïôpsie.  Existence  de  —  multiples  et  disséminéesi  prédominance  de  la  —  en 
cnl-de*sac.  Vaste  —  ampuilaire  à  la  base  du  poumon  gauche,  une  autre  à 
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droite,  vacuolairCf  du  volamc  d'une  grosse  aoisclte,  remplie  do  inuco-po>. 
Pneumonie  chronique  partielle  de  voisinage  à  différenls  degrés  d'éTolution. 
Pleurite  partielle.  Traces  de  péricardite  sèche,  sympliyse  cardiaque  partielle, 
adônopalhie,  40-42. 

Examen  hUtologique.  Altération  considérable  de  la  paroi  -dos  bronches  ;  transfor- 
mation Obrino-granaleuse  de  la  muqueuse.  Ëpaississcment,  sclérose  du  tissa 
sous-muqnoux,  développement  exagéré  du  syslûmo  vasculaire,  état  angioma- 
tcux,  lésions  d*endardérite,  42>43.  —  Le  reste  de  la  bronche  également  sclérostf 
et  vascnlarisé,  43.  —  Même  altération  des  travées  interlobulaires,  de  la  plèvre 
et  du  tissa  sous-pleural,  sorte  d'angio-srlérose  diffuse,  44.  —  Lésions  remar- 
quables du  poumon  paraissant  suivre  et  non  pas  commander  la  lésion  des 
bronches.  Aspect  alvéolaire  disparu,  trivées  épaissies,  vai<;scaux  dilatés  et 
angiomateux,  diapédëse  active.  Bourgeons  embryonnaires  et  vasculaires  faisant 
saillie  dans  les  cavités  alvéolaires  qu'ils  oblitèrent,  44-45.  —  DifTérence  d^avcc 
la  pneumonie  chronique,  46.  —  Rapidité  du  processus  allant  de  la  diapédése 
k  la  sclérose,  47.  —  État  embryonnaire  des  vaisseaux,  ou  absence  de  paroi 
propre,  48.  —  Lacs  d'éléments  lymphatiques  sortis  par  diapédose,  48.  —  Évo- 
lution rapide  vers  l'état  fibrillaire,  49.  —  L'épithélium  pulmonaire  ne  joue 
guère  de  rôle  actif,  et  malgré  l'aspect  microscopique  d'une  pneumonie  en  cer- 
tains points,  il  n'y  a  pas  de  fibrine,  50. 

Héflexionê^  51.  —  Contrairement  &  Laonnec  et  Trousseau,  dont  la  description  est 
d'ailleurs  remarquable,  l'auteur  pense  que  l'augmentation  de  calibre  de  la 
bronche  n'est  pas  le  pivot  autour  duquel  évolue  toute  la  lésion,  51.  —  Les 
lésions  pulmonaires  ont  une  importance  dominante,  51.  —  Les  altérations. de 
la  paroi  bronchique,  l'expectoration,  diffèrent  des  caractères  d'une  bronchite 
chronique,  52.  —  Mais  d'autre  part  les  lésions  pulmonaires  ne  ressemblent  pas 
au  processus  ordinaire  des  pneumonies  ou  broncho-pneumonies  chroniques,  oi. 
—  Il  existe  bien  de  la  sclérose,  de  la  carnification  ;  mais  le  point  de  départ 
en  est  dans  la  charpente  fibro-vasculaire  du  poumon,  53.  —  La  solidarité  des 
parois  bronchiques  et  alvéolaires,  de  la  plèvre  et  des  travées  interlobulaires 
au  point  de  vue  du  processus  de  néoformation  vasculaire  et  conjonctive  achève 
de  donner  à  l'ensemble  un  cachet  spécial,  53.  —Le  caractère  des  lésions  lobu- 
laires,  les  bourgeons  embryonnaires  rendent  compte  de  la  nature  purulente  de 
l'expectoration,  54.  —  Analogie  de  cette  nouvelle  opinion  avec  l'ancienne 
théorie  de  Corrigan,  54.  —  Discussion  des  idées  de  Charcot  sur  les  rapports 
des  —  avec  les  broncho-pneumonies  chroniques,  et  sur  l'importance  pathogc- 
nique  prépondérante  des  altérations  de  la  paroi  bronchique,  5o.  —  Il  admet  la 
sclérose  pulmonaire  et  la  rétraction,  mais  comme  processus  lobulairo  vul- 
gaire, 55.  —  La  nouvelle  opinion  de  l'auteur,  au  contraire,  est  fondée  sur  ce 
fait,  qu'il  existe  histologiquement  des  différences  entre  les  altérations  pulmo- 
naires dans  les  —,  et  celles  des  pneumonies  ou  broncho-pneumonies,  56.  — 
Appoint  fourni  par  les  recherches  de  l'auteur  à  la  théorie  pathogéniquo  dos  — . 
57.  —  La  lésion  bronchique  (Andral,  Biermer,  Charcot,  Coyne,  Hanot  et 
Gilbert,  etc.),  opposée  à  la  cirrhose  pulmonaire  (Corrigan),  67.  —  Influence  in- 
verse des  pneumonies  et  des  broncho-pneumonies  chroniques  (Charcot),  58.  — 
D'après  l'auteur,  les  lésions  bronchiques  et  lobulaircs  ont  une  importance  éiiolo- 
gique  égale,  58.  —  Aspect  des  lésions  pulmonaires  ;  triple  stade  do  splcnisa- 
tion,  de  carnisation,  de  rétractilité,  59.  —  Siège  intcrlobulairc  et  nature  fibro- 
vasculaire  du  processus,  avec  intégrité  de  l'endothélium,  60.  —  C'est  l'orga- 
nisation suite  de  diapédése,  avec  état  angiomateux   diffus,  61.  —  Il  s'agit 
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plutôt  d'une  broncho-pneumonie  interstitielle,  62.  —  La  nature  parulente  de 
l'cxpecloraiion  dans  les  —  est  comme  ane  conséquence  de  cette  diapédèse  exa- 
gérée, 62. 

CandusioHS,  63.  •—  État  angiomateux  de  la  muqueuse  bronchique  considéré 
comme  la  condition  pathogénique  (Hanot  et  Gilbert)  des  hômoptysies  dans  les 
—  63.  —  Explication  des  figures  de  la  planche,  65. 

Epythème.  Note  sur  une  variété  d* —  passager  survenant  chez  les  individus 
soumis  à  la  médication  chloralique  et  alcoolique,  67-80.  —  Aperçu  historique. 
Première  mention  d*nne  éruption  chloralique  par  Jastrowitz,  67.  —  Fait  de 
Schule,  où  Tingestion  d'alcool  aide  Téruption,  68.  —  Autres  observations  d'— 
chloralique  plus  ou  moins  associé  à  d'autres  dermatoses  (Fischer,  Arndt, 
Kirn,  Horand,  Pcuch,  Martinet,  Joffroy),  68. 

Caractères  cliniquet.  Exanthème  en  plaques  diversiformes»  de  largeur  inégale, 
bien  limitées,  uniformément  rouges  ou  vineuses,  passagères,  69.  —  Prédomi- 
nance à  la  face  et  aux  points  comprimés,  70.  —  Hyperthermie  locale  ;  indolence, 
70.  —  Eruption  des  muqueuses  de  la  face,  70.  —  Pendant  la  poussée  értiptive, 
l'haleine  exhale  une  odeur  de  pomme  de  reinette  ou  de  chloroforma,  71.  — 
Parfois  symptômes  cardio-pulmonaires  inquiétants,  71.  -»  Conditions  d*appa- 
•  ritions;  ordinairement  peu  après  une  ingestion  alcoolique  chez  un  sujet  ehlo- 
ralisé,  72.  —  Courte  durée.  Poussées  successives.  Rarement  desquamation  fur- 
furacée,  72. 

Diagnostic.  Distinction  facile  d'avec  les  exanthèmes  fébriles  (scarlatine,  rougeole), 
l'érysipèle,  Turticaire  (prurit),  72.  —  Autres  formes  d'—  pathogénétiqué,  bal- 
samiques, iode,  belladone,  sulfate  de  quinine,  etc.,  73. 

Eiiûlogie.  Idiosyncrasics  particulières.  Enfance.  Anémie.  Névrose  (chorée,  etc.), 
72.  —  La  coïncidence  d'absorption  de  chloral  et  d'alcool  est  la  condition 
principale,  presque  indispensable,  74.  —  Parfois  chloral  seul,  ou  bien  alcool, 
75. 

Mécanisme.  Action  paralyso-motrice  sur  les  vaisseaux  surtout  de  la  tète,  75.  — 
Expériences  conûrmalives  de  Peuch,  Horand,  Demarquay,  Van  Lair,  75.  --' 
Pour  Vulpian,  action  sur  les  centres  cérébro-spinaux  et  les  ganglions  du  sym- 
pathique, 76.  —  L'alcool  aide  l'éruption  soit  en  favorisant  Téliminalion  du 
chloral,  soit  en  ajoutant  sa  propre  action  vasculaire,  analogue  à  celle  du 
chloral,  76. 

Observations,  76-80. 
FementatioB.  Voy.  Microbienne. 

Wlè^Ye  typhoïde.  Recherches  sur  le  bacille  typhique  et  l'étiologie  de  la  —, 
217-300. 

Historique,  217-224.  —  Aperçus  anciens.  Preuves  cliniques  modernes,  Murchi- 
son,  Budd,  217.  —  Leur  divergence  d'interprétation.  Théorie  de  la  spécificité 
affirmée  par  Budd,  218.  —  Impulsion  donnée  aux  recherches  par  les  travaux 
de  Davaino,  Pasteur,  218.  —  Insuffisance  des  méthodes  et  résultats  de  Tigri, 
Coze  et  Feltz,  Hallier,  218.  Erreur  de  Signol  et  Magnin,  219.— Observation  do 
micro-organismes  banals  dans  le  rein,  par  Rccklinghausen,  dans  le  tube  diges- 
tif, par  Klein,  219.  —  Observation  de  Bouchard  sur  l'urine  des  typhiques  :  ra- 
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çberehet  eonflrmatiTcs  précises  de  Seili,  223.  — Eberlh  décrit  le  bacille  t]fpbiqiie 
dans  les  organes  spécialement  toacbcs  par  la  — ,  3i0.  —  Confirmé  par  Kocb» 
Meyer.  Le  microbe  de  Klebs  en  filaments  articulés  est  démontré  banal  par 
Koch,  2ii.  —  Réserre  prodeuie  des  cliniciens,  de  Gncneau  de  Massy,  223.  — 
Coltaro  du  bacille  tjphiqne  sur  milieux  so  ides  par  Gaffky,  2i9.  w  Travail 
d*Artaod,  223.  —  Dissemblance  des  résnltats  proposés  par  les  autears  et 
nécessité  d'un  travail  de  contrdla  complet,  223.  *-  Définition  du  bot  des  auteurs, 
224. 

MQrpkahgic  et  Ifialogie,  224-236.  ^  Forme  bacillaire  coost^ote  dn  vicroba  d« 
la  TT,  224.  —  Son  aspect  d'après  GaffVy,  224.  -»  Bâtonnet  de  3  |i  de  loof  mr 
I  1^  de  large,  dimensions  très  vari^leSi  surtout  aiee  le  milieu,  225.  —  Dm 
aspects  en  navette,  226.  —  loterprstaiion  des  différences  de  murpliologie  iadi- 
quées  par  les  auteurs,  226.  —  Explication  de  l'apparence  en  navette,  C*es|  aae 
sorte  de  cadavérisalion  du  centre  qui  résiste  aux  colorant*,  227.  —  Réactions 
du  bacille  typbique  yis-à-vis  des  colorants,  228.  —  Sa  mobilité  caracté- 
ristique, 228.  —  Les  cultures,  leurs  earacièr-s.  Le  bacille  lyphique  se  dcTC- 
loppe  rapidement  dans  le  buuillon  simple,  sur  la  gélatine  qu'il  ne  Iquéfle  pas. 
Dtisoription  détaillée  de  ses  cultures  après  inoculations  en  stries  ou  profondeur 
d'un  tube  de  gél.*tine,  229.  -*  Culture  sur  le  sérum  sanguin  et  la  gélose,  230. 
-^  Activité  surprenante  sur  la  gélose  glycérinéede  Roux  et  Nocard  ;  bon  déve- 
loppement dans  le  lait  (Seitz,  Wolfbugel,  Riedol),  dans  l'urine  stériliiice  (Seib)', 
231.  -—  La  pomme  de  terre  est  le  milieu  de  culture  le  plus  précieux,  231.  —  Diffi- 
culté à  reconnaître  cette  culture,  231.  —  Le  bacille  typbique  est  facultativement 
aaaérobîe.  l\  cultive  dans  le  vide  (Roux,  les  anteurs),  232.—  Aspect  maeriM- 
eopiqiie  al  microscopique  des  culture»  sur  plaques  de  gélatine,  232.  ^Lear  va- 
riabilité suivant  les  pbafes  du  développement,  233.  -^  Importance  d«agnoa- 
tique  de  la  sporulation,  décrite  par  Gaffky,  233.  —  Difficulté  &  voir  los  sporef, 
23|,  —  La  rési- tance  de  ces  spores  explique  la  propagation  facile  de  la  —, 
234.  —  Expériences  et  remarques  relatives  à  la  résistance  des  spores  du 
bacille  lyphique.  Comparaison  avec  la  résistance  d'autres  spores,  236.  —  L& 
culture  du  bacille  do  la  —  se  fait  le  mieux  entre  23*  et  35*,  233.  —  Influence 
des  températures  inférieuroi,  236.  -^  La  vitalité  du  bMiUe  typbique  ta  eoi|« 
servt  longtemps  dans  les  tube»  de  culture,  236. 

Recherches  sur  le  cadavre ^  236-242.  —  Méthodes,  237,  —  Élude  sur  coupes. 
Eborth  examiqait  directement  après  simple  éclaircissement  à  l'aide  de  l'acide 
acétique  concentré,  231 .— Coloration  au  brun  de  Bismarck,  par  Kocb.  231. 
—  Méthode  au  violet  de  gentiane,  Meyer,  238.  —  Bleu  de  méthylène  employé  par 
Gaffky  avec  succès:  opinion  contraire  d* Artaud  et  des  auteurs,  238.  — 
Méthode  de  Gram  inapplicable  au  bacille  typhique,  239.  —  Bons  résultats 
obtenus  par  Seitz  et  par  les  auteurs  avec  la  solution  de  Zichl,  239.  —  Valeur 
plus  certaine  des  recherches  par  culture.  Procédé,  240.  —  Simplicité  de  ces 
recherches,  et  constance  des  résultats  positifs,  240.  —  Organes  trouves  actifs, 
241.  —  Absence  du  bacille  dans  le  sang  du  cadavre,  241.  —  Présence  dans  le 
poumon,  les  centres  nerveux,  241.  —Présence  probable  dans  les  lésions  spéei- 
flques  pbaryngo-laryngées.  212. 

Infections  leconiairM,  2l2-2iS.  —Les  portes  d'entrée  ouvertes  par  l'infection  pri- 
mitive, expliquent  Tintroduoiion  et  la  puUulation  d'autres  microbes,  243.  — 
Observatloos  daoa  ce  sens,  par  Gornil  et  Babës,  Frankcl  et  Simmonds,  243.  — 
Faits  de  Seuger,  Seiti  et  les  auteurs,  244.  —  Le  streptocoque  da  l'érytipèle 
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trouvé  dans  Térysipèle  des  typhiqucs,  par  Soitz,  Rboiaer,  244.  *&-  Str9pV>CQa\ies 
trouvés  par  Escherich  dans  uue  tranj^r^ne  iyphi(|ue,  p^r  (^QUi^f^nD  d^Qs  yne 
pneumonie  lypbjque,  245.  —  l^o  bacille  d'Éberth  trouvé  dans  ifoia  f^JU  de 
lésiqn  pneufiioui^ue  dans  la  —,  paf  les.  f^u^eufs,  245, 

Recherches  sur  le  vivant^  246-256.  —  Sang  et  taches  rosées,  246.  —  Recherche 
Qêgi^lives  dfl  QafTky  et  divers  auteqrs.  Résultais  positifs  de  ^çuhau^s  9^ 
Heisels,  246.  —  Cultures  actives  avec  le  94ng  proy^o^qt  ie  \%  rates 
Philippo^icz,  MeUe|s,  Lupatello,  |es  auteurf.  Procédé,  247 ,  —  Proce|su4  gépé> 
rai  de  riqvaston  du  bacille  typhique,  248.  —  Il  ne  séjourne  pas  dan^  Ifi  s^ng 
périphérique,  Wyssokpwilsch,  248,  —  Fréquent  d^n^  la  p^oelle  de»  os,  ^\ii, 
les  auteurs,  !249.  —  Valeqr  diagnQStiquo  dp  la  reçbercbe  dfti)^  )()  4^n|  dfi  la 
rate  sur  Iq  vjvanl,  250,  —  Présence  daifs  le  pl^c^i^tJ^,  ^30. 

Bttkerehes  duns  lê$  fMtières  féêahi,  151.  ^  Résultats  d^bord  négatifs,  par 
Gaffky,  Pfuhl  al  Bisenkerg.  Puis  recherches  positives  de  Pfèiffcr,  Soilz,  251.  — 
Heureux  résultats  de  la  nouvelle  mothode  des  cultures  sur  plaques  de  gélatine 
additionnée  d'acide  phonique,  par  les  auteurs,  2S2.  —  Le  bacille  retrouvé  dans 
les  selles,  dans  un  cas  de  récidive,  ttO. 

Recherchée  dani  Ut  urines^  2^.  <-  Observations  positives  de  6f)ucba)<d; 
rficitercbe^  4#  Seiti|«  ce«  aVUtirs  pe  trpuTcn^  le  ba^iHe  typhique  daqy  l'upine 
que  dans  les  ca»  à  albuminurie,  254-  «r-  fii^périenoes  de  Wyaiol(owiUcbi  ailes 
cpRflr^ent  ('observation  précédente.  U  rein  n'est  pac  un  éqionctoira  pbyMOlo- 
giqUQ  ponr  les  micrnbos  qu'on  n'y  découvre  qn^en  cas  de  léiioQ  réfli^lp,  IM«  — 
P^«  de  baoiilas  dar^s  1^  l&iti  reKpeotoraiioOi  les  sudaminat  95^, 

BAinfeetanti  et  antiseptiques,  256-262.  —  Problème  &  résoudre,  S50.  — 
Teclinique  et  résultats  de  Seitz,  257.  —  Du  peu  d'action  des  anttsepljqaes 
courants  sur  les  matières  fécales  des  typhiques,  257.  —  Meilleur  rc^^ultat 
sur  les  cultures,  258.  —  Contre  Seitz,  l'acide  phénique  agit  mal  snr  le  bacille 
typhique,  258.  —  Son  remarquable  dèyeloppemont  sur  gélatine  graduellement 
phéiiiqnée,  25^.  —  Le  sublimé  plus  an ti parasitaire,  259.  —  Grande  résistai^ce 
à  l'acide  chlorhydrique,  230.  —  Le  chlorure  de  chaux  tue  aisément  les  germes 
typhiques,  260.  —  Déduction  sur  l'utilité  des  antipyrétiques  dans  Is^  ~,  SQO. 
—  Le  sulfate  de  quinine  est  le  meilleur,  261.  —  Conclusions  pratiques  des 
expériences  précédentes,  261. 

Inoculation  aux  animaux,  262-277.  —  Absence  du  déyeloppement  spontané  de 
la —  chez  les  animaux,  et  conditions  des  expériences,  261.  —  Résultats 
contradictoires  obtenus  par  divers  observateurs  :  Morcbison,  Klein,  Birok« 
Hlrscbreld,  Bahrdt,  Klebs,  263.  —  Expériences  méthodiques  de  Gaffky,  en 
particulier  sqr  des  singes,  sans  résultat,  §64.  •**  Obiervations  plus  positivaa  do 
Frankel  et  Simmouds.  Bacilles  retrouvés  dans  Tintestin,  les  ganglions  ipésen- 
tériqoes,  la  raie  d'ailleurs  injectés,  tuméfiés,  265.  —  Mêmes  succès  de  Seitz, 
263.  —  Conclusions  opposées  de  Beomer,  Peiper,  Sirotinin,  287.  —  p)s  lésiops 
tiennent  à  l'inoculation  d'une  ptomaïne,  267.  —  Séries  d'expériences  critiques 
des  auteurs,  snr  la  souris  blanche  et  le  cobaye,  269.  ~  Résultats  positifs  d^ps 
beaucoup  de  cas.  Passage  du  barillo  de  la  mère  au  fpetus  (cobaye),  270.  — 
Expériences  négatives  dans  beaucoup  de  cas  chez  le  lapin,  271.  ^-  Un  fait 
ramarquablomont  concluant,  %1%,  -r-  Quelques  objection»  ;iré««  dfs  réittUaU 
peo  concordants  obtenus  avec  des  bouillons  da  cultures  chanffés  4  49%  171 . 
^  Gonclnsiona  da»  a^tpariances  précédantaa,  274.  —  Klioa  moD^aol  qtl*  !•« 
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inoculations  déterminent  une  infection  particulière  par  invasion  bacillaire,  ?IS. 
—  Contre  les  Allemands,  des  inoculations  avec  des  microbes  non  pathogènes, 
prodigioitUf  subtilis,,  ne  donnent  pas  de  résultats  analo^es,  216.  —  La  nécessité 
d'inoculer  de  fortes  doses  ne  diffère  pas  de  ce  qu'on  voit  dans  d'autres 
infections.  Résumé,  2T7. 

Rôle  éUologique  de  Veau  potable^  271-298.  —  Observations  de  Snow,  Michel, 
Dionis  des  Carrières,  Longbois,  278.  —  Importance  plus  grande  do  la  question 
depuis  la  découverte  du  bacille  de  la  ~ ,  278.  —  Les  études  chimiques  rem- 
placées par  les  procédés  bactériologiques,  278.  —  Enquête  de  Brouardol  à 
Pierrcfonds.  Constatation  du  bacille  typhique  dans  l'ean  potable  de  Pierre- 
fonds,  et  dans  divers  autres  points  par  Michaël,  Moers  et  les  auteurs,  279.  — 
Étude  détaillée  de  l'ensemencement  avec  l'eau  d'un  tube  de  gélatine-peptone 
iiquéflée  destinée  aux  cultures  sur  plaques,  280.  —  Description  et  étude  diag- 
nostique des  culinres,  280-281.  —  Les  examens  à  l'œil  nu  sont  préférables, 
281.  —  Utilisation  de  l'acide  pbénique,  282.  —  Les  bacilles  typhiques  se  dé?e> 
loppent  dans  toute  espèce  d'eau,  suivant  WolfThugel  et  Riedel,  283.  —  U  en 
est  de  mémo  pour  d'autres  bactéries  pathogènes,  d'après  Frankland,  283.  —  Dif- 
férences suivant  les  états  physiques  de  l'eau,  283.  —  Procédés  d'infection  de 
l'eau,  284.  —  Conditions  de  l'épidémie  rapportée  par  Baraduc,  285.  —  Réle 
des  variations  thermiques,  285.  —  Fait  de  Fosbroke,  286.  —  Étude  des  rap- 
ports entre  Tapparition  des  épidémies  de  —  à  Paris  et  la  distribution  des 
eaux,  286.  —  Tableau  de  la  mortalité  par  —  à  Paris  en  1882,  287.  —  Enquêtes 
faites  dans  les  casernes,  graphiques,  288.  —  C'est  la  qualité  des  eaux  potables 
qui  règle  la  mortalité,  289.  —  Étude  de  l'épidémie  de  1885.  Courbe,  289.  — 
Enquête  à  la  même  époque  dans  les  casernes.  Graphiques,  290.  —  Graphique 
pour  l'ensemble  de  la  population  des  casernes,  291.  —  Épidémies  de  1886  et 
1887;  développement  en  des  saisons  différentes.  Courbe  des  cas  de  ^.  Gra- 
phiques, 29â-293.  —  Résumé,  293.  —  Rapports  entre  la  marche  de  la  —  et 
les  oscillai  ions  do  la  nappe  souterraine.  La  théorie  de  Pettenkofer  est  vraie 
dans  la  majorité  des  cas,  294.  —  Graphiques  représentant  les  mouTements  do 
la  nappe  souterraine  pendant  les  épidémies  analysées  plus  haut,  295*297.  — 
La  théorie  de  Pettenkofer  peut  être  complétée  par  l'explication  suivante  : 
Quand  la  nappe  souterraine  baisse,  la  virulence,  la  concentration  des  eaux 
augmentent;  et  ces  eaux  plus  riches  en  bacilles  se  trouvent  plus  rapprochées 
des  origines  de  la  collection  des  eaux,  298.  —  Explication  des  figures  des 
planches,  298. 

F^te.  Voy.  Cirrhoie, 

Formlates.  Rerherches  sur  les  —  introduits  dans  l'organisme,  197-216. 

Procédé  de  dosage  des  —  en  dissolution  dans  Veau  ou  dans  un  liquide  organique, 
197.  —  Séparation  de  l'acide  formique  par  distillation  dans  le  vide.  Appareil, 
197.  —  Figuration  de  l'appareil,  198.  —  Manière  d'opérer  :  1*  distillation; 
2*  neutralisation  et  évaporation,  199;  —  3*  appareil  ^  décomposition,  figure, 
200;  —  4*  décomposition;  5*  analyse  des  gaz  obtenus,  201.  —  Application  à 
un  exemple  donné,  202. 

Détails  de  technique  du  procédé.  Possibilité  du  dosage  des  —  dans  l'urine,  202. 
Expériences,  203.  —  Distillation  de  l'urine  normale  avec  l'acide  sulfurique,  et 
étude  comparative  de  l'urine  normale  et  de  l'urine  contenant  un  — ;  expé- 
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rienees,  203-204.  —  Décomposition  d'un  gramme  de  ~  dans  Tarino  normale; 
expériences,  204.  —  Le  dosage  d'un  —  dans  l'eau  distillée  donne  mémos  résul- 
tats; expériences,  208.  —  Quantité  d'oxyde  de  carbone  obtenu  suivant  la  con- 
centration; expériences,  206.  —  Décomposition  du  liquide  distillé  et  évaporé; 
expériences,  207.  —  Môme  quantité  d'eau  et  d*acide  snlfurique  pour  la  distil- 
lation, 207;  expériences,  208.  —  Distillation  dans  le  vide,  209.  —  Le  — ,  môme 
en  petite  quantité,  est  décomposé,  209.  —  Résidu  après  distillation,  210.  -^ 
Expériences,  210. 

Expériences  d^éUmination^  210-214.  —  Injection  de  »  de  soude  dans  Testomac 
d'un  chien;  résultats  comparables  fournis  par  la  recherche  du  sol  dans  les 
urines,  210-211.  —  Injection  intra-veineuse  (jugulaire),  211.  —  Autre  expé- 
rience par  la  voie  stomacale,  212.  —  Le  —  s'élimine  dans  les  huit  jours,  212. 

—  Les  —  ne  forment  pas  de  carbonates  dans  l'organisme,  213.  —  Recherche 
des  —  dans  les  tissus,  muscles,  foie,  213.  —  Influence  des  —  sur  la  sécrétion 
urinaire,  214.  —  Influence  du  —  de  soude  sur  l'organisme;  pas  de  toxicité, 
214. 

Coneluiions,  214-216.  —  Résumé  des  conditions  d'expérimentation,  215.  —  Le 

—  de  soude,  injecté  dans  les  voies  digestives  ou  dans  le  sang,  passe  en  ma- 
jeure partie  dans  les  urines  sans  éprouver  la  moindre  décomposition,  216. 

Gaines  séreuses.  A  propos  des  —  annexées  aux  tendons  des  muscles  radiaux 
externes,  81-88.  —  Mention  de  la  description  classique,  81.  —  Nouvelle  — 
annexe  découverte  par  Larger,  dite  —  antibrachiale,  par  opposition  k  l'autre 
classique  ou  —  carpienne,  82.  —  Origine  des  recherches  des  auteurs;  procédé 
par  injection  au  mercure  ou  iusufflation  ;  précautions.  —  Existence  constante  et 
non  pas  accidentelle  et  professionnelle  (Larger)  d'une  —  annexe,  82.  —  Diffé- 
rence de  cette  —  d'avec  la  disposition  décrite  par  Larger,  comme  siège,  éten* 
dne  et  rapports,  83.  —  Cet  auteur  a  pris  pour  une  —  le  tissu  cellulaire  péri- 
tendineux,  84.  —  Réponse  aux  objections  éventuelles,  84.  —  A  quoi  l'on 
reconnaît  que  l'injection  entre  bien  dans  une  —  ,85.  —  Quelques  remarques 
sur  la  —  classique  des  radiaux  :  commune  aux  deux  tendons,  ou  distincte 
mais  avec  communication,  ou  complètement  isolée,  86.  —  La  —  du  radial 
externe  communique  toujours  avec  celle  du  long  extenseur  du  pouce;  Wcnzcl 
Gruber  admet  ce  û&it  dans  une  proportion  insuffisante,  86. 

Conclusiom^  86.  —  Opposition  aux  descriptions  des  auteurs,  87.  —  Déduction 
pathologique  sur  l'aï  douloureux,  87.  —  Explication  des  figures  de  la  planche,  88. 

HéoUplégie  (probablement  d'origine  hystérique)  avec  atrophie  musculaire, 
339-343.  —  Observation.  Développement  lent  d'une  —  droite.  Tous  les  musclées 
du  côté  paralysé  sont  atteints,  mais  il  leur  reste  une  ébauche  de  contraction, 
340.  —  L'atrophie  musculaire  est  manifeste,  diffuse,  prédominant  sur  certains 
groupes  musculaires,  341.  —  Réflexe  rolutien  exagéré  à  droite,  341.  —  Étude 
du  diagnostic  étiologique,  341.  —  Difficulté  de  concilier  les  caractères  cliniques 
avec  une  forme  donnée  d' —  symptomatiquo  de  lésion  cérébro-spinale,  342.  — 
La  guérison  subite  de  1* — ,  jointe  à  quelques  antécédents  nerveux,  indique  la 
nature  hystérique,  343. 

Histologie.  Voy.  Or  canette. 
Hygiène.  Voy.  Colorants. 
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H^pércaf||é«|e.  Nqte  sur  uo  cas  d'hcpui  —  surveaae  UrdiveiqeiK  f hez  un  hc- 
miplégiqua  ei  ^érie  par  l'applicatiqa  d'un  ^imaot,  185-196.  —  Barété  de  Y— 
aecom^agoanl  rbémiplcgie  cérébra|e.  Rayer,  Boq^iauJ,  postan,  Piorry,  Racle 
la  re^ardeol  plutôt  compae  prcmoniloire,  435.  —  Rareté  encore  plus  grande  de 
r~  tvdÎTe.  Faits  c|e  B^ii^bcrt,  Ladaq^c,  pall,  Parfot,  Faits  plus  probants  de 
Charcot,  Nothoagolt  {^Q*.  — ?  Sic|;e  des  |psioits  daq^  |a  capsqje  in*.erqfi  (Cbarcot;, 
d^9  la  prptu|)ér^nce  ou  ({e^  points  4Uséqiipé^  (t^plhn^i^el),  197.  —  f  aiu  de 
l'auteur  conOrmatifs  de  l'opinioa  de  Nolhnagel,  187. 

Optervatian,  ^  RéoiipIcKie  droiv»  hy^q  «phMi««  l^«  ^  Qê? eloppoomat  t|rM 
d'une  -t4o  pdt«  p«r«ly4é,  ISQ,  —  E^funen  4e  U  iW»it»»Utê,  W,  —  P^rtiçu- 
l^itéi  df  r^pbwe,  iul,  -T-  Action  dd  r^timapiiur  T—.  EUe  dispiiimit,  1^.— 
Periis^PM  Âe4  «y^plô^e^  piumbUqu^s  sioiploiqoqt  i^m«Um«t  W* 

Réflexion.  —  La  disparition  de  I' — par  Papplication  de  l'aimant  doit  fi ire  rejeter 
l'idée  d'une  lésion  nerveuse  propre,  soit  des  centres  sensitifs,  soit  des  condoc- 
teurs  périphériques,  198.  —  Debove  et  Chareot  avaient  déjà  noté  le  départ  de 
r —  coïncidant  avec  le  retour  de  quelques  mouvements.  Remarques  sur  les 
effets,  le  mode  d'^clton  da  raimMt  dans  ee  cm.  Abtance  d«  M'»ps(«fl«  ï^ 

\p^WP^  Yfly,  Cirrl^m^ 

lîy*f«i  Yoy,  Ovikir^y 

Kemre,  Voy.  Paralyties, 

■Ifvpbteiiiie.  Des  caractères  ftnatomo-patho]o^(]ues  généraux  des  lésions  de 
cause  •— ,  99-148. 

I.  •«**  Importaqea  de  la  biologie  pathologique  cellulaire  affirmée  avec  Virchow. 
Oomixient  les  découvertes  paitoriennes  l'ont  rejetée  dans  l'oœbi^,  99.  -•-  Cauaes 
de  oet  abandon;  on  n'a  vu  qtie  la  spécificité  d'actiop  des  microbes  ot  l'on  a  mé- 
connu laspécift'-itédes  réactions  oelinlaires  en  rapport  avec  les  types  de  diffé- 
renciations, 100.  —  But  de  l'auteur  :  iqonlrer  comme  il  Ta  (ait  pour  les  tumcura 
que  la  uQliop  ie  spécificité  ceUulaira  éclaire  Tbistoiro  4es  }ésions  de  cau^e  — i 
101. 

II.  —  Nécessité  de  s'enfermer  d*abord  dans  Pétude  de  lésions  qui  présentent  vne 
morphologie  générale  bien  comparable,  par  exemple,  les  tubercules,  les  gommes 
syphilitiques,  les  abcès  mèiaatatiqnes  de  la  pyoémie,  lOS.  —  Coup  d'œil  général 
sur  leurs  analogies  et  leurs  différences,  lOi.  —  Étude  plus  détaillée  du  nodule 
infectieut  dans  le  foie,  103.  —  Siège  dans  le  parenchyme,  enkysté  ou  non, 
repoussant  les  cellules  hépatiques,  ou  les  englobant,  mais  sans  qu'elles  prennent 
part  au  processus,  103.  —  L'enk>stemcnt  est  banal,  identique  pour  tout  corps 
étranger,  en  raison  inverse  de  la  rapi<lité  de  la  lésion, 70t.  —  Cette  organisation 
conjonctive  part  d'un  tissu  similaire,  n'a  rien  &  faire  avec  une  régression  em- 
bryonnaire dos  cellules  hépatiques,  104.  ~  Le  vrai  processus  de  cause  —  $ç 
passe  en  dedans  de  la  zone  liraitanUï.  Dans  les  trois  cas,  accumulations  de 
petites  cellnles  rondes  nucléées,  non  pas  indifférentes,  mgis  (ippariep&m  IVU  (jrpt 
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f  robryonnairo  conjonctif ,  105.  —  li/o|fe(  initial  d^  microbe  ost  dpnc  U  proljfé^ 
i*atioQ  du  lissii  conjonctif,  ^08.  -r*  l)^qs  un  douxièq^â  ^lade,  |os  pcUqles  «ffi- 
bryonn^ires  à  pcino  nées  dégûnôreiU  c(  succombent,  oii^ts  d'une  n^antôre  di(r4- 
rente  poqr  les  trqis  lésions  copsidûréos,  103.  —  Pans  le  tubefcqle,  çonQofneQt 
de  quelques  celiulos  soit  énorme,  cellules  gélules,  i^oit  moindre,  coUuic^  ôpiil)9* 
Uoïdes,  puis  (1éguQérûS':euçe  vitreuse  dfi  Gfuucber,  101.  —  D^ns  1^  ^omm?» ' 
per^  de  coloration  plus  rapide  et  progressivement  complète  de  la  ppripbcrie  î^u 
ç«Dtre«  où  les  éléments  se  fusÎQnqenl  eu  upc^  ma^ie  :|ëche  et  jaune,  107-  ««-Dau» 
l*Aboé9  méUistatiquOi  cellule?  P«U  gonflées,  rapidement  sans  poloration  et  gra* 
nuteusQs,  isolées,  passent  de  U  (orme embryonnaire  au  globuli)  purulent,  1Q9< 

III.  Jlécani«me  et  signiflG^lion  des  lésions  préeédentes,  109.  —  {i'auteur  accorde* 
plus  d'importance  h  une  caractéristique  tirée  de  la  coUule  géante  de  Schnppel, 
qa'&  la  distribution  lopographique  des  éléments  du  nodule  infectieux,  109.  — 
Gomme  dans  les  tumeurs,  c'est  la  forme  des  élémonts  et  leurs  caractères,  leur 
réaction  qui  priment  leur  groupement,  110.  —  La  lui  dej  trois  processus  con- 
sidérés peut  être  alpsi  résumée  :  dos  cellules  embryonnaires  ncoformces  soys 
Taction  d'une  cause  —  subissent  bientôt  une  dégénérescence  spéciale,  110.  — 
Biffêrence  d'avec  les  tumeurs  dont  les  cléments  restent  vivants,  et  poursuivent 
leur  évolution  physiologique,  111.  —  Non  seulement  la  dégénérescence  est  ca- 
ractéristique dans  les  lésions  de  cause  — ,  mais  elje  est  encore  spécialisée 
e%  typique  suivant  les  formes  de  parasites,  1 13,  —  Comparaison  avec  los  actions 
proUui'es  par  les  ferments,  112.  —  Existence  de  décbets  particuliers  daps  les 
deux  variétés  d'actions,  il3.  —  Possibilité  de  désigner  sous  le  nom  do  fermeu* 
tatiop  la  lésion  dégénérai! ye  des  nodules  infectieux,  113, 

IV.  Uniformité  des  lésions  susdites  dans  tous  les  organes,  cantonnement  exelusif 
du  processus  dans  la  cellule  conjonctive,  los  autres  cellules  ne  présentent  que 
des  altérations  secondaires  et  réactionnelles,  114.  —  Application  de  la  même 
loi  aux  autres  lésions  de  cause  — :,  115,  —  Partout  Iqs  deui^  mêmes  étapes  : 
prolifération  d*un  même  élément  conjonctif,  puis  fermentation,  115.  —  Ia 
difficulté  consiste  à  ne  pas  uniformiser  ces  rermenlutions  qui,  loin  d'être  com- 
parabl'is  et  de  former  des  séries  ascendantes,  diffèrent  suivant  les  espèces 
— ,  116.  -->  DifficuUé  de  distinguer  la  fermentation  cellnlaire  fondamentale  des 
réactions  cellulaires  secondaires  de  voisinage,  quand  le  processus  porte  sur 
les  éléments  fondamentaux  des  organes  viscéraux,  au  lieu  d'atteindre  leur 
tissu  conjonctif,  117.  —  Application  aux  lésions,  surtout  aiguës,  du  rein,  117 
—  Étude  du  ri'in  dans  les  cas  d'hypenhermie  prolongée  avec  albuminurie 
l»ans  néphrite.  Ëpiihélium  des  tubuli  tantôt  gonQc  troubla  et  granulofgraif- 
seux,  tantôt  atrophié;  dans  les  deux  cas,  sans  prolifération  ni  fermentation 
d'apparence  —,  118,  — •  Tissu  conjonctif  plus  œdémateui^  que  sclérosé  (il 
s'agit  d'une  simple  dt'cbéançe  nutritive),  119.  —  Étude  des  faits  de  néihrite 
infectieuse  ^,  Mêmes  altérations  conjonctives  que  précédemment,  mais  tubes 
contournés  tapissés  par  un  épitbélium  atropbique  et  déformé,  obstrués  par  des 
débris  cellulaires  dégénérés.  £n  somme  prolifération  cellulaire,  puis  destruc- 
tion par  fermentation,  lâO,  —  L'irritation  réactionnellu  du  tissu  conjonctif 
peut  aller  Jusqu'à  la  sclérose  dans  les  cas  très  lents,  1!)1.  —  Néphrites  à 
caractère  suppuralif.  Ici  la  lésion  primitive  fondamentale  est  1^  prolifération 
conjonoiive  tendant  vite  à  rabcédaiiun.  L'épitbélium  des  tubu|i  s'altère,  mais 
secondairement,  122.  —  On  a  une  fermentation  conjonctive  p^fogéniquo  euivie 
de  léaiont  épithéliale»  irritatives,  123, 
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V.  Possibilité  de  généraliser  ces  faits  à  d'autres  organes  où  la  lésion  porte 
précisément  sur  la  cellule  qui  est  typique  de  Torgane  considéré,  123.  —  Ce 
caractère  est  la  règle  même  de  la  localisation,  124.  —  Gomme  corollaire,  les 
affections  parasitaires  sont,  non  pas  des  maladies  générales  à  décharges  ou 
localisations  partielles,  mais  des  maladies  locales  à  phénomènes  généraux 
secondaires,  124.  ~  Le  fait  primordial  est  le  conflit  direct  des  micro-orga- 
nismes pathogènes  avec  les  cellules  de  Téconomie,  124.  —  Ces  déductions  se 
concilient  aisément  avec  la.  doctrine  de  la  spécificité  des  types  cellulaires,  125. 

—  Appoint  fourni  à  cette  doctrine  de  la  simplicité,  par  l'action  élective  des 
réactifs  colorants,   et  par  les  actions  chimiques  diverses,   125.  —  Limitation 

.  analogue  de  l'affinité  des  microbes  pathogènes  à  certains  types  cellulaires, 
à  certaines  espèces  animales,  ou  même  à  une  seule,  126.  —  Nécessité  de  dis- 
tinguer entre  maladie  générale  et  maladie  disséminée  à  phénomènes  généraux 
secondaires,  127.  —  Il  est  possible  de  rendre  aux  maladies  infectieuses  leur 
caractère  local  sans  rien  leur  enlever  do  leur  pathogénie  parasitaire,  125.  — 
La  yéhiculation  des  microbes  dans  les  voies  circulatoires  no  prouve  rien  en 
faveur  de  la  nature  de  maladie  générale  :  au  contraire,  le  microbe  a  besoin 
de  chercher  son  terrain  local  particulier,  soit  qu'il  abandonne  un  premier 
terrain  similaire,  soit  qu'il  entre  primitivement  dans  l'économie,  128.  —  Il  y 
a  donc  des  conditions  particulières  pour  la  pénétration  dos  microbes  dans 
l'organisme,  129.  —  Certains  ont  à  parcourir  des  trajets  qui  prolongent  rin- 
cubation.  Ainsi  la  rage  dont  là  puUulation  est  le  système  nerveux  central,  1^. 

—  Application  à  Tatténuation  du  virus  par  vaccination,  129.  —  Moyens 
d'aider  les  microbes  à  trouver  leur  foyer  naturel.  Expérience  do  Max-Scbul- 
1er,  130.  —  Atténuation  des  virus  dans  le  sang.  Expériences  d'Arloing  et  Cor- 
novin.  Elles  confirment  les  opinions  de  l'auteur,  130.  —  Différences  entre 
la  généralisation  des  tumeurs  et  des  lésions  de  cause  — ,  131.  —  Déduction 
sur  la  natnre  du  cancer,  132. 

VI.  La  loi  générale  de  l'action  spécifique  des  microbes  sur  les  cellules  peut 
s'élargir  un  peu,  et  le  mémo  parasite  avoir,  par  exemple,  une  double  localisa- 
tion, 132.  —  Les  étapes  d'une  même  maladie  —  peuvent  varier  d'aspect;  c'est 
qu'à  des  phases  biologiques  différentes  d'un  même  parasite  correspondent  des 
fermentations  de  caractère  différent,  133.  —  Objection  tirée  des  localisations 
viscérales  multiples  dans  les  maladies  de  nature  —,  134.  —  On  a  trop  muU 
tiplié  les  décharges  parasitaires  partielles  locales,  il  s'agit  bien  souvent  de  sim- 
ples lésions  de  nutrition  à  distance,  comme  on  en  voit  au  voisinage  des  lésions 
propres  et  primordiales  de  nature  •— ,  135.  —  Nécessité  d'admettre  pour- 
tant des  faits  à  lésions  différentes  par  le  siège  cellulaire  et  l'évolution  dégé- 
néralive,  136.  —  Existence  de  parasites  différents.  Application  à  la  broncho- 
pneumonie rubéolique,  137.  —  Ces  localisations  secondaires  ont  un  air  de 
parenté  non  pas  avec  les  affections  —  génératrices  mais  entre  elles,  137.  — 
Application  à  des  faits  de  néphrite  aiguë  dans  le  cours  d'états  infectieux,  138. 

—  Analogie  des  lésions,  malgré  les  différences  de  provenance.  Nécessité  d'en 
inférer  qu'il  y  a  eu  germination  parallèle  de  plusieurs  parasites,  139.  —  Ar- 
gument tiré  de  Tanalomie  de  la  lésion  additionnelle  dans  son  évolution,  139.  — 
Autre  argument  fondé  sur  l'influence  du  génie  épidcmique  de  la  constitu- 
tion médicale  régnante  sur  la  fréquence  do  certaines  complications,  140.  — 
C'est  l'existence  simultanée  do  deux  séries  épidcmiqucs  différentes  accidentelle- 
ment réunies  sur  le  même  snjet,  141. —  Si  l'isolement  aggrave  souvent  diverses 
maladies  infectieuses,  c'est  qUe  les  malades  se  repassent  leurs  complications. 


TABLE   ANALYTIQUE    DES   MATIERES.  501 

141.  —  Les  localUatioDS  secondaires  ne  font  pas  partie  de  révolution  physio- 
logique do  la  maladie  primitive  :  celle-ci  crée  simplement  un  locas  miuoris 
rcsistentiae,  142.  —  Déductions  au  point  de  rue  de  Visulemenl  des  malades,  de 
Fantisepsie  médicale,  143. 

VII.  liésamé  et  conclusions.  Comment  les  faits  précédents  éclairent  la  doctrine 
des  maladies  infectieuses,  144.  —  Obstacles  que  rencontre  rcxpérimoutation 
bactériologique,  145.  —  Si  l'étnde  du  parasite  est  enfermée  dans  un  cadre 
étroit,  si  Tagent  échappe  vite,  ses  effets  restent,  et  Tanatomie  pathologique 
s*en  empare,  146.  —  La  spécificité  de  ses  effets  permet,  en  l'absence  du  para- 
site, de  remonter  à  la  cause  — ,  147.  —  Simplicité  do  ce  critère  anatomo-patho- 
logique  opposé  au  critère  expérimental,  147. 

■oelle.  Voy.  Paralysie. 

Honoplégie.  —  du  membre  inférieur  droit.  Ramollissement  du  lobule  para- 
central,  168-172.  —  Importance  des  faits  do  — ,  surtout  par  ramollissement 
cérébral,  168. 

Observation.  Paralysie  incomplète  du  moavement  et  de  la  sensibilité  du  membre 
inférieur  droit  avec  trépidation  épileptoïde  spontanée  et  provoquée,  et  exagé- 
ration du  réflexe  patellaire,  169. 

Autopsie.  Deux  plaques  jaunes  de  ramollissement  sur  Thémisphère  gauche,  Tune 
au  lobule  paracentral,  l'autre  à  la  première  frontale.  Dégénérescence  secondaire 
descendante  seulement  constatable  au  microscope,  170.  —  Schémas,  170-171. 

Réflexions,  Les  lésions  des  circonvolutions  frontales  no  produisant  pas  l'hémi- 
plégie, les  signes  doivent  être  ici  rapportés  au  lobule  paracentral,  171.  —  Dé- 
générescence descendant  jusqu'aux  lombes,  alors  que  le  bras  était  indemne. 
Impotence  hors  de  pair  avec  le  peu  de  lésion,  172. 

■useles.  Voy.  Gaines  séreuses. 

Myélite.  Voy.  Paralysie, 

IVécrologle.  M.  Vulpian.  Discours  prononcés  par  MM.  Gharcot  et  Browo- 
Séquard  aux  funérailles  de  M.  Vulpian,  345-335. 

Hyoeardlte.  Voy.  Anévrysmale, 

Néphrite.  Note  sur  un  cas  de  —  chronique  avec  symptômes  anormaux,  478- 
485.  —  Extension  du  cadre  symptomatique  des  — ,  adjonction  de  symptômes 
extra  rénaux,  478.  —  Observation.  Aspect  clinique  ordinaire  d'une  —  chro- 
nique. Apparition  d*hcihorrhagies  précoces  à  forme  de  purpura  hûmorrhagique 
secondaire.  Développement  d'un  nystagmus  double  permanent.  Mort  de  diph- 
thérie,  478-481.  —  Autopsie.  Anémie  et  œdème  cérébral.  Cœur  hypertrophié  & 
gauche.  Œdème  et  tubercules  du  poumon.  Rein  pâle,  mou,  se  décortiquant 
bien,  481.  —  Examen  histologique.  Lésions  de  —  diffuse  t  prédominance  pa- 
renchymateuse.  Pas  de  myocardite  seléreuse;  482.  —  Réflexions  sur  la  marche 
des  hydropisies,  la  diphthérie  terminale.  Singularité  des  hémorrhagies  consti- 
tuant un  purpura  hémorrhagique  secondaire.  Petit  nombre  défaits  semblables 
signalés  dans  Thistoiro  des  —  et  des  purpuras,  483.  —  Facilité  à  expliquer 
par*  les  troubles  de  la  vision,  le  développement  d'un  nystagmus  :  ce  fait  rentre 
dans  la  théorie  visuelle  de  Arlt,  485.  —  Résumé,  485. 

IVerfa.  Voy.  Paralysies. 
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MéYrIte.  Voy.  Paralysiei, 

O^eanette.  De  IVmpIol  dé  la  teinture  d*'-  dans  la  technique  bistolo^qoe,  1(>4- 
167.  —  Provenance  et  caractères  de  l* — .  Sa  matière  colorante  on  orcaDellinc, 
d'après  Pelletier.  Set  disBoiTants,  104.  —  SolulÎMi  employée  par  Tiateur.  Mode 
de  prcparalion,  164.  -^  Conserration .  Donnef  la  préférence  aui  solations 
fraîches.  MoJe  d*eiiiploi  comme  rétciif  de  Ift  fraisée  et  de  la  myéline,  16!^.  — 
Choia  des  mt'thodee  de  durcissement  pr^Iable^  166.  —  Action  de  la  tei&tore 
d'—  sur  la  tissu  adipeux  et  I*  graisse  de  difTérettls  éléments.  Colontion  rouge 
rose  d«  là  fraisse,  166.  —  Méthode  plus  simple  et  aussi  démonstr&tifu  qui  la 
méthode  de  Weigeil  pour  les  pièces  du  système  nervéttl,  161.  -^  lldUkIés  co- 
lorai ions.  Action  de  1' —  sur  dos  pièces  traitées  par  d'autres  réactifs,  carmia, 
hématoxyline,  etc.,  167. 

0ir«IM»  Dei  tumeurs  mixtes  de  1'-^  (huit  cas  inédits),  394-436.  «^  Orifllè  des 
recherches  de  l'auteur,  394.  •—  Définition,  395.  —  Faite  du  mèittu  ordn  Ubier- 
vés  antérieurement,  Lebert,  Spencer  Wells»  Laooelonf  ue  et  Achard,  385* 

f  l*';  Oè9ehmîi9nis  396-4t0.  ^  Oii8.  U  ftysie  mfti«  éé  T--  fmuèotd«,  derftofde, 
pileux,  dentaire).  396.  —  Description  macro4boph)U«,  fhànd  frysté  tainltiluca- 
îalre  vèfétanr,  à  masses  végétantea  mucoïdes  ou  dtrmoldes,  396.  «—  Eianeo 
bistologique.  Technique,  397.  -^  Polymorphie  de  l'épithèlium  des  catités  nu- 
ooïde,  pavimetileux ,  caiiciforme,  vibratil^,  397.  -^  Dans  les  «aviiés  der- 
moïdes,  épiihélium  stratifié  mal  limite  profondément,  et  entremêlé  &  la  coacbe 
CDnjontlivO-vSLsculaire,  398.  —  En  un  t)oint  papille  à  revêtement  cuUné  com- 
plet, \ho\n%  lés  glandes  sudori pares,  398.  —boni  et  aiguilles  osseuses, 3d8.  - 
HèsutUé  des  p&rlicularilés  de  ce  cas,  3d&. 

Obs.  II.  Kyste  mixte  do  1' — ,  399.  —  (a)  Poches  dermoïdes  à  revêtement  cutané 
complet  ou  incomplet,  399;  (b)  masses  kystiqiieS  végétantes  Vid«S  od  t^illpIiBs 
de  végétations  épithélialos,  400. 

Obs.  UI.  Diagnostic  clinique,  tumeur  de  l'—  ou  dn  ligament  large,  400.  —  Dc*- 
tif{t)^ioh  dé  la  tUlbeûf,  400.  —  fexâmeii  hiatologique,  itiasse  ccntrlle  d'appa- 
rence fibro*mjfxomateuso,  loges  dermoïdes,  loges  à  la  fuis  dermofdes  et  na- 
coïdes,  loge  à  revêtement  varié.  Formes  très  vanables  de  i'épilhélium  w  dB 
points  voisins,  401*  —  Résumé,  402.  —  Points  cartilagineux,  40S. 

Obs.  IV,  403k  —  Première  opération,  ovariotomie,  403.  <—  Examen  macrosco' 
pique  de  la  tumeur^  apparence  polykystique,  trame  solide  fibro-cartilagineuse, 
403.  —  Examen  histologique,  épitliclium  pavimenteux  on  caiiciforme  ou  ^ibra- 
tile  ',  éléments  très  variés  dans  le  stroma»  404%  ^-  ftéfie&ioas  sur  te  cas,  par 
terrier,  404.  —  Deuxième  phase  clinique,  développement  d'una  tumeur  du 
mésentère,  405.  —  Deuxième  opération,  406.  -«-  Examen  ni««r«SBt»pique  de  la 
tutaieur,  masse  sarcomateuse  encapsulée,  aspect  polykystiqnei  points  osseux,  407. 
—  Autopsie,  40l. —  Cancer  diffus  du  péritoine^  masses  de  chaque  eété  del'utènis, 
ganglions  iliaques  dégénérés,  noyaux  cancéreux  des  plèvres,  408«  -^  Examen  bis- 
lolofique,  la  tumeur  mésentérique  présente  les  mêmes  caractères  que  la  tumeur 
primitivement  enlevée  de  V  — ,  409.  —  Les  autres  tumeurs  présentent  l'ASt»eCt 
du  oareinome,  410.  —  Résumé  «ie  eetta  ^scl'Vaiion  et  réHuxiott^  44 i» 

Obs.  Vi  Kyste  dermoïdes  j^lédt,  dtillaire  ^^  1'^  tattchc;  Ëistoil^  elinh]ué,  4lS> 
^  Ovarlotomie,  413.  —  Description  macroscopique,  416.  —  fixan  en  bistole* 
gique,  stroma  fibro-myxomateuk,  masses  osseuses;  loges  à  revêtement dermoîdë 
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complet,  sauf  le^  glàddès  ^lidoriparès,  autres  cavités  à  épithéliûm  càliciformè 
et  yibratile,  4il. 

0*t.  VI.  Kyste  muUiloeulair»  dermoïd*  d*  1*  '^drèit,  411^  «^ixattett  Û%  It  tiiMattr, 
Itrumà  (Ib^euk,  |raiiil  oéseui  AVee  dral  ittciUaft,  ét>iUi41ittm  à  cAMctère  tmlûMe, 
dermoïde  ou  tnuqiieuzi  415. 

Obs.  Vtl.  L*  ~  àtteiht  (léâ  deux  côtés,  noyaux  secondaires  (tu  t)éritoib6.  Cafàcicre 
mixte  de  la  tumeur  principale,  416. 

Ob4;  Vllli  Kysus  d«nnotd«8  dea  deux  — i  Histoire  oliAique)  417»  *^  Ovarioloale, 
418.  -^  âeseription  macrofteopi^uej  espécl  dermoïde  parlisl  de  U  face  Mterne 
an  kysles)  418.  —  Kkameik  hisioiofique«  pariies  eartilufidettset^  o«  ossettSes 
dans  le  stroma.  Caractères  Tfcrktbles  de  l'êpilhéliuiii  ivivaAi  lel  poiniSi  41^ 

i  2.  Èsèâi  àè  élàssijtôàHùn,  Clroupeniôtit  dei  ^ait&  pt^éé^dôlils  en  trotS  ty]^ês  : 
ftyltëè  a  prédominance  ïriucoide;  kystes  &  prédûniittftnftd  derfflt^ldô ',  k justes  à 
mélange  égal  dcâ  formés  n^ucolde  et  dei-moïdé,  4tO.  —  Lb](es  à  iP«tètteMënt 
tantôt  bomplot'emenl  dermotde;  taht'ôl  milté,  4!H.  ^  MtliUpliclte  d«é  fôMUes 
épithéliales.  Dents,  421. 

i  3.  Bjoimeu  critique  des  faiU  antérieure  du  même  ordre,  422.  ^  Groupemeoi 
des  formes  épiibcliales,  422.  —  Étude  comparatÎTe  de  la  date  ok  les  tumeurs 
ont  débuté  dans  les  cas  conaus.  Maximum  entre  16  etiOansi  423i  —  impossi- 
bilité do  fixer,  môme  approximativement,  la  durée,  424.  —  Dégénérescences; 
%ufhei^n  «citondAiK^  428. 

Conclusions.  Polymorpbie  des  types  épitbéliaux  créant,  entre  les  kystes  mueoîdes 
tie  r-'-el  les  kystes  dcrH[H»rdés»  yne  BêH«  d^  lUMe<ireinlêrmCdi«ilrH44fô.— Gratt- 
t>ettettt  «^t^hcieuk  dé8  {biriHeè  eellUlalir«S)4^.'-tViHicUl«titésdd  ktk-ottà;  on  peut 
y  trodver  ^tt  tisMi  eêsetex  Indépett  lent  déS  )Mrol»  d^rmbiidess  i21;^QNii|^ment 
des  IbMhidi  fcnâtotiii^és,  ^ttaUd  1'  ^  est  t^s  de»  ^«Mit  tdMs,  4iib  ^  PaHIbu- 
^t\m  du  développement  dès  tumeurs  seèuftdaltMt  419\  -^-^  Tableau  rtsuuiànt 
ItB  stfttistiquéè  dés  Stttëurs  toeHMItit  l&dtttedd  déftdt,  480.  «-»  flfurâtioft  Mus 
fô'Ttàh  d%  Kr^phh|be  dei  staMliiqttes  plus  féèel&tès  MHtMiialit  te  thêil<*  (Wfet, 
4él.  -^  ldl|»o&»ibimé  tie  lit^f-  ftctuellémetit  d«  ce!  êàirs  éol  oenelittîWift  d'Un 
btdre  ^héral.  Brt-euH  d*ittlerpréteiioa  9ù  l«Mlt  %ouib«i  rUSftdl  et  fHedltidSr, 
132;  -^  indfei  biblio^aphiqutn  43^. -^&xp(iMti8ll  des  â|«M  des  plaiMlte»  Kl 
et  XII,  438. 

MlNàlyÀl».  -  l^diitHbUtion  à  l^éiûde  de  Ift  ^  &lcMrf8ht8  «f|pi«,  119-^1684 

Observation.  -^  ascendante  aiguë  survenue  brusquement  dans  la  convalescence 
d*une  fièvre  typhoïde,  149.  —  Paraplégie  avec  aneslhésie.  ^>mptdfties  para- 
lytiques ascendants,  130i  — ;  Extension  aux  membres  supérieurs,  ttort  par 
aspUyiie^  181.  —  Autopsie^  intégrité  du  système  nerfeux  central  à  l^examen 
macroscopique.  Persistance  do  lésions  caractéristiques  àé  lUntestin,  l82. 

Examen  histologique  du  système  nerveux.  La  moelle,  le  bulbe  et  la  protabé* 
radce  paraissent  normaux,  152.  —  Examen  ies  nerfs  périphériques.  Âui 
membres  inférieurs,  quelques  ûbres  atrophiées;  sur  d'autres,  cylindre  de  myc* 
line  moniliformo,  ou  fragmenté  ea  boules,  ou  en  désintégrai  ion  prbgressive 
allant  jusqu'à  disparition  totale,  153.  —  SUr  quelques  tubes»  cylindre-axe 
disparu,  1^.  —  Mêmes  lésions  moins  avancées  aux  membres  supérieurs,  et 
sur  quelques  fibres  des  racines  rachidtennes,  154 « 
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Opinion  des  auteurs  sur  la  nature  de  la  —  ascendante  aiguë,  et  ses  lésions. 
Poar  Landry,  ~  essentielle,  154.  —  Autres  faits  avec  intégrité  macroscopiqae 
et  microscopique  de  la  moelle,  Hayem,  Vulpian,  Westphal,  155.  —  Observa- 
tions de  Déjerine,  lésions  de  névrite  sur  les  racines  spinales  et  les  nerfs  pé- 
riphériques, 156. — L'auteur  les  fait  dépendre  d'une  altération  médoUaire,  156. 
Faits  tendant  à  établir  Texistence  d'une  myélite  diffase  on  en  foyers,  ou  cen- 
trale (Kiener,  Reinard,  Y.  den  Velden,  Eisenlobr,  Scbaltze,  Hoffmann),  157-158. 

—  Critique  do  ces  obserrations,  159.  —  Absence  ou  insuffisance  de  Texampo 
des  nerfs  périphériques,  159.  —  Résumé  et  critique  des  opinions  précédentes. 
Les  faits  de  Déjerine  et  Schultze  ont  seuls  de  la  valeur, .  160.  —  Superposition 
exacte  du  cas  des  auteurs  à  celui  de  Déjerine,  160.  —  Rapport  précis  entre 
l'intensité  des  lésions  nerveuses  et  la  marche  clinique,  161. — Différences  qui  sé- 
parent la  névrite  observée  par  les  auteurs  de  la  dégénérescence  wallérienne^lftl. 

—  Aspect  d'une  désorganisation  primitive  in  situ,  par  quelque  agent  infectienx 
ou  autre,  162.  —  L'action  trophiquo  du  centre  médullaire  ne  saurait  empêcher 
les  nerfs  de  s'altérer  isolément  et  primitivement,  162.  -^  Particularités  de  ce 
fait  au  point  de  vue  étiologique.  La  fièvre  typhoïde  détermine  d'autres  lésions 
névritiques,  163. 

Paralysies.  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  les  —  mercurielles, 
301-338  et  437-468.  —  Aperçu  historique,  Kussmaul,  Hallopeau,  Deslay.  Schoull, 
Gougelot,  Maréchal,  301.  —  Division  dn  sujet,  302. 

Première  partie.  Recherches  cliniques  sur  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  da 
mercurialisme,  303-325. 

Ghap.  L  Troubles  de  la  motilité.  Parésies  musculaires.  —  partielles,  303.  — 
Sommaire,  303.  —  Outre  le  tremblement,  il  peut  exister  chez  les  mercuriels 
une  diminution  de  la  force  musculaire,  démontrable  au  dynamomètre.  Tableau 
d'évaluations  dynamométriques,  304.  —  La  parésie  parait  proporUonnelle  à 
l'ancienneté  de  l'intoxication,  305.  —  Concordance  avec  les  faits  observés  à 
Almaden,  305.  —  Pas  d'atrophie  concomitante  des  muscles,  305.  —  Tableau 
résumant  les  observations,  306-307.  —  Les  membres  inférieurs  sont  atteints 
plus  rarement  et  plus  tard,  308.  —  Les  —  mercurielles  ne  sont  pas  exception' 
nelles.  Histoire  succincte  de  deux  cas,  308.  —  Forme  de  ces  —  .  Hémiplégie, 
monoplégie,  aphonie,  —  disséminées  (cas  de  Kussmaul,  Foot,  Rendu,  Raymond), 
309.  —  Tableau  résumant  les  observations  recueillies  à  Almaden,  311.  -  Obser- 
vation I.  Intoxication  mercurieflo  professionnelle.  —  disséminées  (monoplégie 
brachiale  droite,  monoplégie  crurale  gauche),  312.  —  L'absence  d'amyotrophie 
dans  les  —  mercurielles  est  un  caractère  important,  313.  —  Résumé  des  carac- 
tères déjà  énoncés,  313.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  quand  le  ma- 
lade tremble,  normaux  ou  à  peine  affaiblis  en  cas  de  parésie  ou  —  ,  314.  — 
Tableau ,  315.  —  Les  parésies  non  toujours  précédées,  de  tremblements,  les  — 
toujours,  315.  ~  Esquisse  des  caractères  des  —  mercurielles  systématiques  ou 
disséminées,  315-316. 

Chap.  II.  Phénomènes  concomitants.  Sommaire,  317.  —  Troubles  sensitifs.  — 
Uypesthésies  ou  dysesthésie  en  plaques,  temporaire»,  317.  —  Membres  supé- 
rieurs plus  souvent  atteints,  318.  —  Irrégularité  contrastant  avec  la  systéma- 
tisation de  l'anesthcsie  hystérique,  319.  —  Troubles  sensoriels.  Leur  fixité,  319. 

—  Leur  bilatéralité,  320.  —  Ils  prédominent  chez  les  ouvriers  parisiens;  ten- 
tative d'explication,  321.  —  Mélalgie.  —  Occupant  les  membres  paralysés,  322. 
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-—  Appareil  digestif  et  appareil  circulatoire.  Intcgritô  des  fondions  digesti- 
yes,  322.—  Athérome  des  artères  périphériques,  hypacousie,  cercle  sénile,  323. 

—  Altérations  des  dents.  Stries,  riynlationB,  323.  —  Pas  d*état  cachectique,  324. 

—  Réflexion  qu'inspirent  les  faits  précédents,  324. 

Deuxième  partie.  Anatomie  pathologique  et  palhogéuie,  325-338. 

6hap.  I.  Recherches  expérimentales.  Sommaire,  325.  —  Comparaison  des  — 
mercurielles  el  d'autres  —  toxiques,  326.  —  Méthode  et  technique,  327.  — 
État  d*un  nerf  traumatisé  par  une  injection  do  peptone  morcurique  sur  son 
trajet,  328.  —  La  lésion  se  résume  en  une  altération  trophique  aiguë  affectant 
spécialement  la  myéline  dont  la  désintégration  granuleuse  et  la  disparition 
rapide  laisse  à  nu  le  cylindre-axe  respecté,  329.  —  État  des  nerfs  périphé- 
riques dans  l'intoxication  lente.  Les  lésions  sont  sogmentaires  et  péri-axi- 
les,  329.  —  Trois  phases  snccossives,  a)  état  sablé»  tuméfaction  pâle  do  la  myé- 
line; b)  désintégration  granuleuse;  e)  atrophie  segmentaire,  vacuité  de  la 
gaine  de  Schwann,  330.  —  La  restauration  des  tubes  nerveux  parait  pouvoir 
se  faire  assez  rapidement,  331.  —  Différences  d'avec  les  résultats  obtenus  par 
Gombault  dans  le  salnrnismo  éxpérimonial,  332.  —  itésumc,  332. 

Chap.  n.  Esquisse  pathogôniquc  sommaire,  333.  —  Quelle  que  soit  l'interpré- 
tation des  faits  cliniques,  les  résultats  expérimentaux  restent.  Le  mercure  peut 
agir  sur  les  nerfs;  lésions  dystrophiques  curables.  Marche  analogue  des  faits 
cliniques,  334.  —  Gooiparaison  anatomiquo  et  clinique  avec  la  sclérose  en 
plaques,  33î>.  —  Mécanisme  de  l'action  du  mercure,  335.  —  Action  dystro- 
phique  sur  les  nerfs  comme  sur  d'autres  éléments  anatomiques,  336.  —  Co 
fait  rentre  dans  la  spécialité  do  l'action  des  poisons  sur  les  éléments  anato- 
miques, 337:  —  L'émaciation  dans  l'hydrargyrisme  est  un  autro  mode  d'action 
dystrophique  sur  la  graisso,  337.  —  Uniformité  plus  grande  de  l'action  des 
poisons  à  la  phase  cachectique,  338. 

Troisième  partie.  Pièces  justificatives,  437-468.  — Leur  classement,  437. 

lo  Observations  cliniques,  437-458.  —  Obs.  I.  Intoxication  mercurielle  profes- 
sionnelle. Anesthésie  des  avant-bras  et  des  mains.  Diarrhée.  Melœna.  Lésions 
dentaires  (stries  et  rivulations  mercurielle^),  437.  —  Obs.  IL  Intoxication  mer- 
curielle professionnelle.  Tremblement.  Affaiblissement  musculaire.  Réflexes 
tendineux  normaux.  Amaigrissement.  Athérome  artériel.  Douleurs  en  cein- 
tare.  Lésions  dentaires,  439.  —  Obs.  ill.  Tremblement  mercuriel.  Plaques 
d'anesthésie  multiples  disséminées  sur  les  quatre  membres.  Nystagmus. 
Hyperacousio,  douleurs  arthralgiques  et  myosalgiquos.  Faiblesse  musculaire. 
Amaigrissement  prédominant  au  niveau  des  masses  musculaires  d'un  membre 
inférieur.  Athérome  artériel,  440.  —  Obs.  IY.  Tremblement  mercuriel,  troubles 
de  l'ouïe  et  de  la  vue.  Légère  hypcresthésio  des  deux  bras.  Athérome  arté- 
riel, 442.  —  Obs.  Y.  Intoxication  mercuriolle  professionnelle.  Monoplégie 
brachiale  gauche.  Plaques  do  dysesthésie  sur  le  bras,  l'avant-bras,  le  rein  et 
l'hypochondro  du  côté  paralysé.  Contractilité  électrique  normale.  Troubles 
vaso-moteurs  (hypothermie,  hyperidrose).  Névralgie  du  plexus  brachial  cor- 
respondant. Amélioration  rapide,  444.  —  Réflexions  sur  le  cas  précédent. 
Absence  remarquable  de  myopathie  dégénéralive,  446.  —  Obs.  YL  Cirrhose 
alcoolique  du  foie.  Intoxication  mercurielle  professionnelle.  Tremblement. 
Hématémèses,  447.  —  Obs.  Yll.  Tremblement  mercuriel.  Zones  d'anesthésie 
des  deux  mains.  Uyperacousie.  Rétraction  de  l'aponévrose  palmaire.  Cercle 
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sénile.  Athôrome  artériel.  Denis  mcrcuricllcs,  4tô.  —  Obs.  Vili.  —  anlibra- 
chialc  droite  et  gauche,  avec  troubles  de  la  scusibililé  cutanée  de  cause  hy- 
drargyrique.  Rétrécissement  mitral.  Ptyalisme  cl  tremblement  consécutifs  au 
traitement  ioduré.  Mélalgie,  450.  —  Obs.  IX.  Tremblement  morcnriel.  Nys- 
tagmus.  Hyperesthésio  généralisée  aux  quatre  membres.  Hypacousie.  Hy- 
posmie.  Réflexes  tendineux  normaux.  Affaiblissement  notable  du  membre 
supérieur  droit.  Dents  mercuriellcs,  45i.  —  Obs.  X.  Tremblement  mercuriel. 
Plaques  d'aneslhésio,  455.  —  Obs.  XI.  Parésie  des  membres  supérieurs. 
Plaques  d'aneslhésic,  455.  —Obs.  XII.  Symptômes  ébauchés,  456.  —  Obs.  XUI. 
Tremblement.  Anestlicsie.  Lassitude  c&tréme.  Dents  mcrcurielles,  457.  — 
Obs.  XIV.  Tremblement  mercuriel.  Alcoolisme  chronique.  État  normal  de  la 
sensibilité  générale.  Amblyopie.  Rcfloics  tendineux  et  cutanés  normaux.  Athé- 
rome  artériel,  457. 

2»  Expériences,  458-465.  —  Leur  obj^n,  458. 

Première  série.  Injection  de  pcptone  mcrcuriquc.  A.  Injections  faites  au  voisi- 
nage du  nerf  scialique.  Expériences  VI  et  V,  459.  —  B.  Injections  sous-cutanées 
de  peplone  mercurique.  Expériences,  449-461. 

Deuxième  série.  Inhalations  de  vapeurs  de  nitrate  acide  do  mercure.  Dispositif,  461. 
—  Expériences,  462-464.  —  Dans  l'expérience  I,  tuméfaction  trouble  ou  état 
sablé  du  segment  interannulaire  des  tubes  nerveux,  463.  —  Dans  les  czpé* 
riences  XVIII  bis  et  XllI  ifis,  tremblement,  464. 

Troisième  série.  Inhalations  de  vapeurs  de  mercure  métallique,  464.  —  Expé- 
riences, 465.  -—  Dans  Tcxpérience  XXVI,  atrophie  scgmentaire  des  tubes  ner- 
veux, et  état  pâle  de  la  myéline,  465.  —  Explication  des  figures  de  la  planche  X, 
466-46S. 

Peaa.  Voy.  Erythème. 

Physiologique  (expérimentation).  Voy.  Colorants  y  formiates  et  uléxine. 

ProfessIoAs.  Voy.  Paralysies. 

Rage.  Note  sur  un  cas  de  —  humaine,  173-184. 

Observation.  Conditions  étiologiques,  173.  —Brusque  début.  Évolution  rapide  et 
suivie  pour  ainsi  dire  heure  rar  heure  des  divers  phénomènes  symptomatiques 
de  la  maladie,  de  ses  phases  d'invasion,  d'excitation,  de  résolution,  174-177. 

Autopsie,  177.  —  Sugillations.  Lésions  mécaniques.  Persistance  d'une  haute  tem- 
pérature après  quatorze  heures,  178.  —  Ecchymoses  trachco-bronchiques,  sous* 
pleurales,  infarctus  des  poumons,  178.  —  Ecchymose  péricardique,  réplétion  da 
système  cave.  Sang  dissous,  178.  —  Infarctus  du  foie,  179.  —  Dans  le  système 
nerveux  central,  lésions  diverses,  congestions,  extravasations  sanguines,  ramol- 
lissement :  ces  lésions  prédominantes  vers  le  bulbe,  180. 

Contrôle  expérimental.  Bulbe  inoculé  à  des  lapins  :  ils  meurent  de  —  ,  après 
quatorze  jours,  181. 

Examen  histologique.  Petits  foyers  de  dégénérescence  graisseuse  dans  les  iléls 
hépatiques.  Dans  le  rein  congestion,  et  lésion  irrltative  de  l'épiihélium  des 
tubuli,  181-182. 

Réflexions,  Prédominance  singulière  des  sentiments  affectifs,  jusqu'à  une  période 
avancée.  Contraste  avec  la  fureur  rabique,  182.  —  Intensité  de  la  dysphagie 
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sons  tous  ses  aspects;  c'est  le  symptôme  rabiquo  par  excellence,  183.  —  La 
prédominance  dos  lésions  snr  l'isthme  de  l'encéphale  est  conforme  &  la  com- 
préhension moderne  do  la  —  ,  183.  —  Faible  altération  hépatique  explicable 
par  rhyperthermie  ou  la  nature  infectieuse  de  la  maladie,  18*. 

Ramollissement.  Voy.  Monoplégie, 

Selérose.  Voy.  Cirrhose  et  DilataHons  bronchiques. 

Tendons.  Voy.  Gaines  séreuses. 

Tomears.  Voy.  Microbienne  et  Ovaire, 

IJléxine.  De  l'action  physiologique  de  1* — ,  89-98.  —  Nature  de  1*^  d'après 
Gerrard  ;  son  extraction,  ses  caractères,  89.  —  L'élude  do  son  action  ébauchée 
en  Angletorro.  C'est  un  agent  convulsivant,  puis  paralysant  et  qui  produit  une 
aneslhésio  locale  analogue  &  la  cocaïne,  90.  —  Méthode  do  l'auteur  :  Expér.  I. 
Injection  de  5  milligrammes  à  des  grenouilles.  Engourdissement,  puis  convul- 
sions cloniques,  puis  résolution,  90.  —  Les  nerfs  perdent  lenr  excilabilitô 
électrique  avant  les  muscles.  Apnée.  Mort  par  arrêt  du  cœur,  91.  — 
Expér.  II.  Le  système  nerveux  central  perd  son  ponyoir  excito-moteur  avant 
les  nerfs,  92.  —  Expér.  IIL  La  substance  agit  sur  le  système  nerveux  et  non 
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inoffensives.  Expér.  V  et  VI,  94-95.  —  Absence  de  l'engourdissement  local 
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braux, 96.  ^  Effets  chez  le  cobaye,  96.  —  Élude  comparative  de  1' —  et  do  la 
strychnine.  Expériences.  Les  effets  semblent  se  neutraliser;  mais  il  n'y  a  pas 
d'antagonisme.  L'—  très  rapidement  active  masque  temporairement  le 
strychnisme  qui,  de  latent,  redevient  apparent  dès  que  1'—  a  cessé  d'agir,  98. 
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TABLE  PAR  NOMS  DES  AUTEURS 


DBS 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


DBS  TRAVAUX  ORIGINAUX  PUBLifiS  SOUS  LB  TITRB  :  RBGUBIL  DB  FAITS. 


ACHARD  (Ch.)  De  l'emploi  do  la  teinture  d'orcanette  dans  la  technique  histolo- 
gique,  164-167. 

Abloing  (S.)  et  Cazkheuve  (P.).  Sar  les  effets  physiologiques  de  denx  colorants 
rouges  azoïques  très  employés  pour  colorer  les  substances  alimentaires,  356-383. 

Barbillion.  Note  sur  une  variôtô  d'érythème  passager  survenant  chez  les  individus 
soumis  à  la  médication  chloralique  et  alcoolique,  67-80. 

Bard  (L.).  Des  caractères  anatomo -pathologiques  généraux  des  lésions  de  cause 
microbienne,  99-148. 

Brissaud.  Hémiplégie  (probablement  d'origine  hystérique)  ayec  atrophie  muscu- 
laire, 339-343. 

Cazenedve.  Voy.  Arloing. 

Chantemesse  et  Widal.  Recherches  sur  le  bacille  ty^hique  et  l'étiologie  de  la  fièTre 
typhoïde,  217-300. 

Debierre  (Gh.)  et  Rochet  (V.).  A  propos  des  gaines  séreuses  annexées  aux  tendons 
des  muscles  radiaux  externes,  81-88. 

Fischer  (H.).  Noie  sur  un  cas  d'hémi-hyperesthésie  survenue  tardivement  chez  un 
hémiplégique  el  guérie  par  l'application  d'un  aimant,  185-196. 

GiRODE.  Note  sur  un  cas  de  rage  humaine,  173-184. 

—     Note  sur  un  cas  de  néphrite  chronique  avec  symptômes  anormaux  (nys- 
tagmus  bilatéral;  purpura  hemorrhagica ;  diphthérie  terminale),  478-485. 

GRÉHAirr    et   Quinquaud.    Recherches  sur  les  formiates  introduits  dans  l'orga- 
nisme, 197-216. 

Hanot  et  ScHACHMAifrf.  Conlribution  à  l'anatomie  pathologique  de  la  cirrhose  hy- 
pertrophiquo  avec  ictère  chronique,  1-38. 

JoFFROT.  Monoplégie  du  membre  inférieur  droit.  Ramollissement  du  lobule  para- 
central,  168-172. 

Lerot.  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  des  dilatations  bronchiques  et  les 
broncho-pneumonies  qui  les  accompagnent,  39-66. 


510  TABLE  PAR  NOM  DES  AUTEURS. 

Letollb.   Recherches  cliniqaes  et   expérimentales   sur  les  paralysies  mercj- 

rielles,  301-338  et  437-468. 
PiNET.  De  raetion  physiologique  de  Tnléxine,  89-98. 
Pitres  et  Vaillard.  Gontribalion  à  l'étude  de  la  paralysie  ascendante  aiguë, 

à  163. 
PouPL'fEL.  Des  tumeurs  mixtes  de  l'oyaire  (hait  cas  inédita),  394-436. 
QniNQUAUD.  Voy.  Gréhant. 
Rocket.  Voy.  Debierre, 
ScBACHMAifN.  Yoy.  Hanot, 
Trévoux.  Dilaialion  anévrysmale  des  vaisseaux  des  piliers  du  cœur  dans  un  us 

de  myoeardite  sclôreuse,  469-477. 
Vaillard.  Voy.  Pitret, 
WiDAL.  Voy.  Chantemesse. 


TABLE  DES  PLANCHES 


1  à  IV.  Gonlribution  à  l'anatomie  pathologique  de  la  cirrhose  hypertro- 
phiquo  ayec  ictère  chronique;  mémoire  de  MM.  Haoot  et 
Schachmann.  Explication 31 

Y.  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  des  dilatations  bron- 
chiques et  les  broncho-pneumonies  qui  les  accompagnent; 
mémoire  do  M.  G.  Leroy.  Explication •  .      65 

VI .  A  propos  des  gaines  séreuses  annexées  aux  tendons  des  muscles 
radiaux  externes;  mémoire  de  MM.  Gb.  Dobierre  et  V.  Rochet. 
Explication 88 

VU  &  IX.    Recherches  sur  le  bacille  typhique  et  Tétiologie  de  la  fièTre 

typhoïde  ;  mémoire  de  MM.  Ghantemesse  et  Widal.  Explication .    298 

X.  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  les  paralysies  mer- 

curielles  ;  mémoire  de  M.  Letulle.  Explication 468 

XI  et  XII.  Des  tumeurs  mixtes  de  l'ovaire  (huit  cas  inédits);  mémoire  de 

M.  Poupinel.  Explication 435 

Xill.  Dilatation  anévrysmale  des  vaisseaux  des  piliers  du  cœur  dans 
un  cas  de  myocardite  scléreuse.  Travail  de  M.  Trévoux. 
Explication à11 


Paris.  Soe.  d'imp.  Paol  Doron,  41,  nie  l.-J.-RoufMau  (Cl.)  T7.6.87.      U gérant:  G.  Mamor. 


Y 


% 


(Mar.i  1887,  20,000) 


BOSTON   PUBLIC  LIBRART. 


One  volume  allowed  at  a  time,  and  obtained  onlv  )^ 
card  ;  to  be  kept  14  days  (or  seven  days  in  the  case  of  fiâSom 
and  juvénile  books  published  within  one  year).witfiDBt /rp^cy 
not  io  be  rcneived  ;  to  be  reclainied  by  messétager  afWr  ii 
days,  wbo  will  collect  ao  cents  besidcs  fine  of  2  cents  a  day, 
includinf,  Sundays  and  holidnTs  ;  nnt  to  be  lent  out  of  tHe 
borrower'g  houschoUi,  âULd  avl  to  be  transfcrred  ;  to  be  re- 
turned  at  this  JLMl.  r  ^ 

BorrowernnnaiAi;  tbi*  book  mutilated  or  unwarrantably 
defaced,  are  eyi^ecàoéXn  report  it;  and  aiso  any  undue  delay 
in  thc  delivery  ofbfKjks. 

%*No  claim  can  be  established  bccause  of  the  failure  of 
any  notice,  to  or  from  the  Library,  through  the  mail. 


The  rteord  btlew  muit  sot  be  made  or  oltered  by  beiravir. 


4 


-^-ô^ 


.  UIIUBI  lUllJI!!!  III1I9II  l:l!l  UiH  NI  IIIH.i:r|];|  l||  g||M|||| 

3  2044   103  039  293 


^ 

14^  ' 

l.   M 

^^^ 

^La  ' 

"'"'^ 

I' 


